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INTRODUCTION 

 

Le diagnostic positif du Syndrome d’apnée obstructive du sommeil (SAOS) chez 

l’enfant impliquera une collaboration entre les spécialistes des pathologies du sommeil 

et l’ORL mais également le Dentiste/Orthodontiste qui trouvera son rôle à la fois dans 

le dépistage mais également dans le traitement de cette pathologie du sommeil. Le 

SAOS chez l’enfant est un problème de santé publique il touche 1 à 3% des enfants 

et peut monter jusqu’à 13% chez l’enfant obèse. La question du bon dépistage et de 

la bonne prise en charge du SAOS chez l’enfant doit être posée et notamment quand 

le dentiste/orthodontiste se retrouve au premier plan dans le dépistage du SAOS. 

Le but du travail portera en premier lieu sur une étude bibliographique du SAOS dans 

le but de s’intéresser aux particularités médicales de cette pathologie et les 

recommandations en termes de prise en charge. 

Puis en second lieu le travail portera sur une étude rétrospective d’une grande 

soixantaine de cas d’un orthodontiste ayant été adressés au centre de compétence du 

service des pathologies du sommeil de Strasbourg. Elle permettra d’objectiver ou non 

la réalité du diagnostic clinique établi pour ces patients et de connaître leur parcours 

de soins et les spécialités impliquées. Les résultats de cette étude ont pour objectif 

d’établir une meilleure conduite à tenir vis-à-vis du syndrome d’apnée du sommeil chez 

l’enfant et la mise au point de potentielles recommandations cliniques. 
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I) Introduction sur le syndrome d’apnée du sommeil chez l'enfant : 

définitions et généralités. 

 

D’après la Haute Autorité de Santé : 

« Le syndrome d’apnée du sommeil (SAS) se caractérise par la survenue, pendant le 

sommeil, d’épisodes anormalement fréquents d’interruptions de la ventilation (apnées) 

ou de réductions significatives de la ventilation (hypopnées), entraînant une 

hypoxémie et des micro-éveils »  

Cette pathologie correspond en effet à une condition chronique d’arrêt du flux aérien 

au sein des voies aériennes, qui impliquera un tableau clinique de symptômes 

caractéristiques.  

L’apnée du sommeil chez l’enfant constitue un problème de santé publique et se 

retrouve très souvent sous diagnostiquée (1) 

 

L’arrêt nocturne du flux aérien aura forcément des conséquences pathologiques sur la 

santé générale, mais la particularité chez l’enfant est que cette pathologie risque 

d’avoir en plus une portée au niveau du développement et de la croissance.  

D’où l’importance d’un dépistage le plus précoce possible car les conséquences seront 

plus lourdes pour l’avenir. 
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L’origine de cette pathologie chez l’enfant est multi factorielle, mais l’on peut tout de 

même la classer en 3 types de SAS selon leurs mécanismes physiopathologiques :  

– Le SAS périphérique d'origine obstructive (SAOS) : présence d’une obstruction au 

niveau des voies aériennes supérieures (obésité infantile, troubles ORL etc..). C’est 

en grande partie celui qui va nous intéresser dans l’étude de cette thèse.  

– Le SAS d'origine centrale : l’origine ne concernera pas les voies aériennes 

supérieures mais le trouble respiratoire trouvera son origine au niveau du système 

nerveux central. 

 – Le SAS mixte : cette forme associera à la fois une forme périphérique et une forme 

centrale. 

On pourra également trouver dans la littérature d’autres définitions : 

Selon la Classification internationale des troubles du sommeil, le SAOS est un «trouble 

intrinsèque du sommeil caractérisé par des épisodes anormalement fréquents 

d'obstruction des voies aériennes supérieures induit par la désaturation de 

l'hémoglobine» (2) 

La classification internationale des troubles du sommeil (International Classification of 

Sleep Disorders ou ICSD) (2) définit une apnée comme une cessation du flux aérien 

pendant au moins deux cycles respiratoires chez l’enfant.  

A la différence de l’adulte on ne peut pas quantifier la durée des cycles respiratoires 

en seconde car la fréquence respiratoire chez l’enfant peut varier de 12 par minute 

chez l'adolescent à plus de 60 par minute chez un nouveau-né. 
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II) Apects nosologiques : Place et formes du SAOS dans les troubles 

respiratoires. 

 

L’enfant peut présenter des troubles du sommeil qui sont les suivants : 

-Les insomnies.  

-Les hypersomnies d’origine centrale (non reliés à un trouble circadien, respiratoire ou 

autre). 

-Les troubles du rythme circadien. 

-Les parasomnies. 

-Les mouvements anormaux. 

Par ailleurs le SAOS constitue une forme isolée de trouble du sommeil que l’on peut 

décrire comme étant de la famille des troubles respiratoires avant tout. 

Ces troubles respiratoires du sommeil vont pouvoir être classifiés selon des gradients 

de gravité : 

Tout d’abord le ronflement primaire, puis le syndrome de résistance des voies 

aériennes supérieures et enfin l’hypopnée/apnée (centrale, obstructive ou mixte) du 

sommeil. (3).  

 

A) Le ronflement primaire 

Le ronflement primaire est caractérisé par des bruits respiratoires bruyants dans les 

voies aériennes supérieures, mais le sommeil, la ventilation alvéolaire et la saturation 

en oxygène de l'hémoglobine dans ce cas sont maintenus à des taux physiologiques 

normaux.  

Il est fréquent chez l'enfant (de 7 à 9% des enfants de 1 à 10 ans). (3) 
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B) Le syndrome de résistance des voies aériennes supérieures 

Le syndrome de résistance des voies respiratoires supérieures (SRAS) est caractérisé 

par :  

-Un ronflement nocturne,  

-Des réveils fréquents,  

-Un sommeil fragmenté 

-Une résistance accrue des voies respiratoires supérieures lors de l'inhalation du flux 

d'air.  

En contrepartie il n’y aura pas de réduction significative du débit de la ventilation, ni de 

désaturation de l’hémoglobine à la différence des syndromes d’apnées/hypopnées du 

sommeil.  

La prévalence de cette forme chez les enfants reste toujours inconnue (4). 

 

C) Les syndromes d’apnées/hypopnées du sommeil 

Le syndrome d’apnée du sommeil, comme nous l’avons dit précédemment peut avoir 

une étiologie d’origine obstructive et/ou centrale :  

- Le syndrome d’apnée-hypopnée obstructive du sommeil (que l’on retrouve dans 90 

% des cas). 

- Le syndrome d’apnée-hypopnée centrale (qui constitue 10 % des cas). 

 

1)  Forme périphérique/obstructive : 

L'apnée obstructive est l'arrêt du flux d'air au niveau des narines et de la bouche en 

raison d’un mécanisme obstructif en regard des voies aériennes supérieures, 

indépendamment de l'effort des muscles thoraciques / abdominaux.  
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Chez les enfants en bonne santé, il s'agit d'un événement rare pendant leur sommeil 

et ne dure pas plus de 10 secondes le plus souvent. (5) 

On pourra constater une persistance d’efforts ventilatoires pendant l’apnée.  

Plus précisément l’apnée obstructive sera retenue lorsque le flux aérien sera réduit de 

90 % ou plus par rapport à la ligne de base survenant malgré un effort respiratoire. (6) 

 

2)  Forme centrale : 

L'apnée du sommeil d’origine centrale est l'interruption de la commande du système 

nerveux central (SNC) en rapport avec les muscles respiratoires, entraînant l'arrêt 

(apnée) ou la diminution (hypopnée) du flux d'air au niveau des narines et de la bouche 

en l'absence d'effort respiratoire ou de mouvements thoraciques et abdominaux.  

On constatera une prévalence plus élevée chez les nouveau-nés et les prématurés et 

il est également considéré comme normal s'il n'affecte pas la saturation artérielle en 

oxygène (SpO2). (7) 

Dans ce cas précis c’est la commande ventilatoire qui est altérée entraînant l’arrêt 

(apnée) ou la diminution (hypopnée) de la ventilation.  

De manière plus précise, une apnée centrale se définit par une absence de flux aérien 

en l'absence d'effort respiratoire, d'une durée de plus de 20 secondes (critère unique 

et suffisant) ou d'une durée inférieure à 20 secondes mais associée à une désaturation 

en hémoglobine de plus de 3 %. (6) 

En résumé on peut différencier les deux types de SAS de la façon suivante : 

-L'absence de mouvement respiratoire qui caractérise une apnée centrale  

-Une persistance des mouvements respiratoires pour une apnée obstructive (ou 

hypopnée).  
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3) Forme mixte : 

L'apnée mixte est une forme combinée de syndrome d’apnée-hypopnée du sommeil 

qui implique à la fois une diminution du contrôle respiratoire central et une obstruction 

des voies respiratoires supérieures. 

Elle associe donc un syndrome d’apnée-hypopnée obstructive et un syndrome 

d’apnée-hypopnée centrale. 

 

4) Définition de l’Hypopnée 

Une hypopnée se définit par une diminution du flux aérien par rapport à la ligne de 

base de plus de 30 % (et de moins de 90 %), sur une durée d'au moins deux 

mouvements respiratoires, en association avec une désaturation d'au moins 3 % et/ou 

un micro-éveil. (6)   

 

5) Les index d’apnées-hypopnées  

L'index d'apnées–hypopnées (IAH) correspond au nombre d'apnées obstructives et/ou 

d'hypopnées par tranche horaire, des critères diagnostiques différents d’IAH sont 

déterminés pour le SAOS pédiatrique et adulte. Il est pathologique lorsque cet index 

est supérieur à 1,5 chez l’enfant.  

Théoriquement le SAOS est dit modéré à sévère lorsque l'IAH est supérieur à 5, mais 

des variations existent entre les articles   

Mitchell et Kelly en 2007 (8) :  

-SAOS léger entre 2 et 5 

-SAOS modéré entre 5 et 15 

-SAOS sévère si IAH > 15   
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Moraleda-Cibrián et al. (9) en 2015 :  

-SAOS léger entre 1 et 5 

-SAOS modéré entre 5 et 10 

-SAOS sévère si IAH > 10 

 On considère la sévérité du SAOS de l'enfant  non pas seulement avec la valeur de 

l'IAH, mais on tient compte également des comorbidités associées (malformations, 

obésité etc…) (10).  

 

 

Fig 1 : Schéma récapitulatif illustrant les évènements respiratoires (apnée-hypopnée) 

d’origine obstructive et mixte (selon Richard B. Berry et coll, 2012) 
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D) Association avec malformations congénitales et syndromes : présentation des 

SAOS syndromiques 

Les syndromes de malformations congénitales sont très souvent associés avec les 

SAS car les enfants qui souffrent de problèmes respiratoires et de SAOS montrent la 

plupart du temps des troubles de morphologie faciale. Il existe une relation entre 

morphologie crânio-faciale et troubles respiratoires du sommeil. (11) 

En outre les syndromes associés à des troubles neuromusculaires sont aussi à 

prendre en compte étant donné l’implication des muscles et des commandes du SNC 

dans les fonctions de la ventilation. (11) 

 

1) Trisomie 21 (ou syndrome de Down) : 

Elle constitue l’anomalie chromosomique la plus fréquente : touchant 1 naissance sur 

691 (12).  

La prévalence des troubles respiratoires obstructifs est très élevée chez ces patients : 

elle constitue 30 à 50 % des enfants porteurs du syndrome (13).  

Un SAHOS s’avérant d'autant plus dangereux et fréquent chez un patient trisomique 

le dépistage dans ce cas doit être systématique. 

 

2) Malformations crâniofaciales : 

Les malformations crâniofaciales sont fréquemment associées au développement d’un 

SAOS. Ces malformations peuvent être isolées ou s'intégrer dans des syndromes 

crâniofaciaux dans le cadre de SAOS syndromiques. Whitaker (en 1981) a proposé 

pour simplifier une classification de ces Malformations crâniofaciales en cinq parties : 

les fentes, le syndrome de Treacher-Collins, les micrognathies, les craniosténoses, 

l'achondroplasie. 
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3) Les Fentes 

Les fentes comprennent les fentes palatines, labiales ou labiopalatines. 

Dans 85% des cas ces fentes apparaissent sous des formes isolées mais peuvent être 

également inclues dans près de 200 syndromes. (Elles peuvent être uni- ou bilatérales, 

associées ou non à une fente vélaire et/ou palatine). 

Cette malformation est relativement fréquente et touche 1 naissance sur 700. (14)  

Ces éléments anatomiques caractéristiques ou encore post chirurgicaux peuvent 

participer à l’élaboration d’une obstruction des voies aériennes supérieures chez ces 

patients porteurs de fentes. 

Une incidence élevée de SAOS a été observée lors d’études rétrospectives chez les 

enfants porteurs de fentes labiopalatines. (15)  

 

4) Séquence de Pierre Robin 

Cette pathologie est caractérisée par une triade de symptômes 

caractéristiques associant une micrognathie, une fente vélopalatine et une 

glossoptose qui serait la conséquence embryologique d’une immaturité précoce du 

tronc cérébral. 

La polysomnographie est indiquée systématiquement chez les enfants porteurs de la 

séquence de Pierre Robin car une prévalence élevée de SAOS est constatée chez 

ces enfants (16). L’évaluation clinique de signes d’obstruction des voies aérienne (tel 

que le ronflement) est sous-évaluée car ils sont souvent absents et ceci risque de 

fausser le diagnostic. 

 

 

 



 

 

18 

 

5) Syndrome de Treacher-Collins 

Le syndrome de Treacher-Collins ou Franceschetti est un syndrome associant une 

hypoplasie du massif facial, une fente palatine, des aplasies majeures, une surdité de 

transmission, des fentes palpébrales obliques et une hypoplasie pharyngée (17).  

Il concerne 1/50 000 naissances et est lié à une mutation du gène TCOF1 ; la 

transmission est autosomique dominante à pénétrance variable (17). 

 

6) Craniosténoses 

Les craniosténoses sont des anomalies congénitales caractérisées par une fusion 

prématurée des sutures crâniennes ; ceci entraîne une croissance anormale des os 

du crâne dans le sens parallèle au sens de la suture fusionnée. Elles touchent 

1 naissance/2 500 et peuvent s'intégrer dans un syndrome dans 40 % des cas ou être 

isolées. (18). Les enfants porteurs d'une craniosténose présentent très fréquemment 

une symptomatologie de SAHOS.  

 

7) Achondroplasie 

L'achondroplasie est la dysplasie osseuse squelettique la plus fréquente liée à la 

mutation du gène FGFR3. Parmi les enfants achondroplasiques, 10 à 85 % présentent 

des problèmes respiratoires, en particulier des apnées centrales, une pathologie 

respiratoire restrictive et un SAHOS. Le syndrome obstructif est la conséquence de 

l'hypoplasie médiofaciale, des voies aériennes étroites et d'une hypotonie de la sphère 

orale (19).  
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8) Syndrome de Prader-Willi 

Le syndrome de Prader-Willi est une maladie génétique liée au chromosome 

paternel 15. Sur le plan épidémiologique, la prévalence est de 1/10 000 à 

25 000 naissances (20). Le diagnostic est principalement clinique tout en sachant que 

les caractéristiques sont peu spécifiques et peuvent varier avec l'âge : elles 

comportent une hypotonie néonatale, un hypogonadisme, une hyperphagie, une 

obésité infantile, des petits pieds et mains, une petite taille, un retard mental, des 

anomalies du système nerveux central et des troubles du comportement (20).  

 

9) Maladies de surcharge 

Les mucopolysaccharidoses (MPS) ou maladies de surcharge lysosomiales sont des 

maladies génétiques liées à une dysfonction des hydrolases responsables de la 

dégradation des glycoaminoglycans (GAG). On décrit sept types distincts et onze 

atteintes enzymatiques différentes (21).  

Les atteintes respiratoires sont extrêmement fréquentes chez les patients porteurs de 

MPS, en particulier les types I, II et VI. Le SAHOS qui en découle peut être à l'origine 

d'altération de la qualité de vie et du décès prématuré de ces patients (22).  
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E) Cas particulier : l’obésité infantile  

Le surpoids et l’obésité chez l’enfant sont devenus un problème de santé publique 

majeur et l’on constate d’ailleurs une augmentation de la prévalence  dans le monde 

entier (23).  

Bien entendu, l’obésité ne s’observera pas sans lourdes conséquences sur la santé et 

notamment impliquera des troubles respiratoires chez ces enfants.  

La prévalence des troubles respiratoires est bien supérieure chez les enfants obèses, 

pouvant atteindre 20 à 60 % d’entre eux (23). 

L’association de ces deux pathologies va potentialiser le risque d’être atteints de 

pathologies cardiovasculaires et de syndromes métaboliques, avec un risque de 

persistance ou récidive à l’âge adulte (24) 

Lorsque l’on se retrouve dans un cas de prise en charge d’un enfant atteint d'obésité 

sévère, la recherche d’un SAOS doit être systématique. A l’inverse également il doit 

être recherché comme un facteur aggravant de l’obésité en raison de la fragmentation 

du sommeil (sommeil non réparateur) qu’il induit. En effet, la diminution du temps de 

sommeil est associée à une altération des métabolismes glucidique et lipidique et donc 

à un risque accru d’obésité. (25) 

D’où l’importance d’un dépistage et d’une prise en charge précoce de l’obésité du 

jeune enfant. 
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F) Epidémiologie 

La prévalence des SAOS chez les enfants varie de 0,7% à 3% dans différentes études 

épidémiologiques (2,26) 

Prévalence du ronflement primaire : 8 à 13%  

Prévalence du SAOS :  

-de 2 à 18 ans : 2%  

-à 5 ans : 6,5%  

-à 7 ans : 4,5%,  

-à 9 ans : 1,3%  

Vulnérabilité : si la famille présente des antécédents familiaux de SAOS l’enfant 

présentera un risque de présenter un SAOS multiplié parfois jusqu’à 3 ou 4. 

 Parmi les antécédents familiaux à risque on notera aussi : les terrains atopiques 

(asthme notamment), environnementaux (tabac), une ethnie africaine, une 

prématurité, une obésité. (27) (28) 
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III) Etiologies du SAOS chez l'enfant 

 

Dans des conditions physiologiques les voies respiratoires supérieures sont 

perméables, en raison de facteurs anatomiques et fonctionnels dans la norme.  

Toute anomalie de ces facteurs lors de la croissance peut être à l’origine de troubles 

ventilatoires respiratoires. (7) 

Il est important de s’intéresser dans un premier temps à la mise en place de ce 

syndrome au cours de la croissance, ainsi que le fonctionnement physiologique et 

physiopathologique de la ventilation et du sommeil chez l’enfant pour mieux objectiver 

cette pathologie et la prendre en charge. 

En effet comme nous l’avons décrit précédemment les enfants qui souffrent de 

problèmes respiratoires et de SAOS montrent la plupart du temps des troubles de 

morphologie faciale. Il existe une relation entre morphologie crânio-faciale et troubles 

respiratoires du sommeil.  
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A. Anatomie des Voies Aériennes Supérieures (VAS) 

 

Fig 2 : Anatomie des voies aériennes supérieures (selon Frank H. Netter - Atlas 

d’anatomie humaine) 

Les voies aériennes supérieures sont composées de structures osseuses : la 

mandibule, le maxillaire et l’os hyoïde mais également de tissus mous : La langue, le 

palais mou, les bourrelets graisseux para pharyngés, les muscles pharyngés, les 

parois pharyngées latérales.  
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Les voies aériennes supérieures peuvent être divisées en 4 sections :  

-le nasopharynx qui s’étend depuis les cornets nasaux jusqu’au palais dur 

-le vélo pharynx qui s’étend depuis le palais dur jusqu’à la pointe de la luette 

-l’oropharynx qui s’étend depuis l’extrémité de la luette jusqu’à l’extrémité de l’épiglotte 

-l’hypopharynx ou laryngopharynx qui s’étend depuis l’extrémité de l’épiglotte jusqu’au 

niveau des cordes vocales. (29) 

 

B. Croissance de l'enfant, croissance cranio faciale et impact de la fonction sur la 

forme cranio faciale. 

De manière globale, la croissance crâniofaciale est influencée par des facteurs 

génétiques mais également par des facteurs fonctionnels et environnementaux.  

A la naissance la face est approximativement à 40% de sa taille adulte et augmente 

jusqu’à 65% à l’âge de 3 ans. (11) 

La croissance de la face ne sera terminée qu'après la puberté et aura pour repère 

principal des facteurs génétiques, mais les aspects environnementaux notamment 

fonctionnels tels que la respiration peuvent également contribuer à la croissance de la 

sphère oro-faciale. (30) 

 

1) Concernant les tissus mous : 

 La croissance des voies aériennes supérieures (VAS) se produit parallèlement à 

l'augmentation de volume du tissu lymphoïde au cours des premières années de vie, 

mais cette croissance est relativement moins rapide que celle des tissus lymphoïdes 

d’où l’importance de la taille des tissus lymphoïdes chez l’enfant. (31)  
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2) Concernant les tissus durs : 

 

Le cartilage est l’élément déterminant de la croissance des synchondroses de la base 

du crâne. La croissance des régions dento-faciales suit la théorie de la matrice 

fonctionnelle, c’est-à-dire que la croissance répond à des demandes fonctionnelles.  

Linder-Aronson a proposé la théorie de la relation de la cause et de l’effet entre 

l’augmentation de la résistance des voies aériennes et le développement anormal de 

la face ou encore des malocclusions. (32) 

L'obstruction chronique des voies nasales conduit à une respiration buccale qui elle 

conduit à un schéma de recrutement musculaire altéré dans la capsule orale et nasale, 

entrainant des modifications squelettiques. (11) 

Ainsi pour favoriser la respiration en présence d'obstructions nasales, la tête, la 

position de la mandibule et la tonicité de la langue et des muscles oro-faciaux vont 

devoir se modifier au cours de la croissance. 

Une respiration buccale est corrélée par rapport à des enfants présentant une 

ventilation nasale au cours du temps à une posture relevée de la tête, une rétrognathie 

mandibulaire, une hauteur faciale antérieure augmentée, un plan mandibulaire incliné, 

une position basse de l’os hyoïde et une posture antéro inférieure de la langue. (33) 

Lorsqu'elles persistent, ces modifications modifient l'équilibre de la pression 

musculaire du visage sur les os et les dents du visage et induisent des modifications 

dento-squelettiques morphologiques. (34) 

Cette posture et ce développement semble être une réponse physiologique à la 

nécessité de maintien de la perméabilité des voies aériennes oropharyngés. 
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Fig 3 : Schéma récapitulatif de synthèse décrivant les mécanismes impliqués dans le 

SAOS pédiatriques et les anomalies associées (selon Solow B et coll, 2002) 

 

Solow et Kreiborg ont examiné la relation des variations posturales provoquées par 

l’obstruction des voies aériennes et les modifications morphologiques dento-faciales 

chez les enfants et ont développé la théorie de l’étirement des tissus mous. (35) 

Elle postule que la respiration buccale conduit à des modifications posturales (3 à 5 

degrés de posture cranio cervicale allongée), à un schéma de fonction musculaire 

altéré et à des modifications squelettiques simultanées. 

L’obstruction naso pharyngée est considérée comme responsable de la posture cranio 

faciale en extension parce que l’ablation des végétations adénoides peut dans certains 

cas inverser cette angulation cranio-faciale.  
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C. Aspects physio-anatomiques et physiopathologique des VAS et de la 

commande ventilatoire (des VAS, la langue, mâchoires.. etc) 

 

Plusieurs facteurs peuvent intervenir dans l’occlusion plus ou moins sévère des voies 

aériennes supérieures et ainsi du flux ventilatoire à l’origine du SAOS. Le SAOS est 

donc la plupart du temps multifactoriel (36). 

On peut classer ces facteurs en 2 parties : 

-Les facteurs anatomiques 

-Les facteurs fonctionnels 

1) Facteurs anatomiques : 

Les facteurs anatomiques peuvent être encore subdivisés en deux sous parties :  

 -les anomalies touchant les tissus mous  

 -les anomalies touchant les tissus durs.  

 

1.a) Les Tissus mous 

L'anomalie  anatomique qui représente la cause la plus fréquente (36) chez les enfants 

atteints du SAOS est l'hypertrophie du tissu lymphatique pharyngien c’est-à-dire le 

volume adéno-amygdalien, qui survient principalement entre l'âge de 3 et 8 ans et 

constitue la forme la plus accessible au traitement.  

La chirurgie va permettre en effet de guérir définitivement une grande proportion 

d'enfants. (37) 

Il convient de souligner que cette anomalie semble être un facteur important, mais non 

suffisant pour déclencher le SAOS car : 

-tous les enfants atteints d’hypertrophie des amygdales et des végétations ne font pas 

forcément d’apnées du sommeil,  
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-la plupart des enfants atteints d'hypertrophie des amygdales palatines ne présentent 

pas d'apnées.  

 -l’on constate que certains enfants qui ont subi une adéno-amygdalectomie 

présentent de nouveau des symptômes de troubles respiratoires obstructifs  à 

l'adolescence(7). 

Ces faits réunis peuvent nous faire croire que le SAOS va résulter d'une combinaison 

d'anomalies anatomiques et fonctionnelles chez la plupart des enfants. (7) 

Le SAOS aurait donc un étiologie multi factorielle (dans la plupart des cas). 

Dans les voies aériennes supérieures, d’autres tissus peuvent avoir une action 

d’obstruction : 

Le muscle génioglosse qui favorise la saillie de la langue, aura une action rétentive au 

niveau de la langue et va l’empêcher de se déplacer vers la paroi postérieure de 

l'oropharynx dans des conditions normales.  

La respiration buccale va entraîner une rotation postérieure et une ouverture de l’angle 

goniaque de la mandibule qui elle-même modifie la position du muscle génioglosse et 

ainsi aura un impact en diminuant la position de la langue (38).Dans le cas particulier 

des enfants souffrants d’obésité, on remarquera une nette baisse de l'épaisseur des 

parois pharyngées mais également qu’une augmentation du volume de la base de 

langue, dont la cause principale sera l’infiltration graisseuse. 

Ce processus va induire une diminution du diamètre des VAS à l’origine du SAOS. 

(24) 
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1.b) Les Tissus durs  

Le squelette crânio-facial est l'échafaudage qui protège les voies respiratoires 

supérieures, par conséquent, toute malformation cranio faciale peut provoquer une 

obstruction respiratoire. (38) 

Diverses déformations crâniofaciales ou anomalies squelettiques sont des facteurs 

prédisposants du SAOS, à l’origine de cette occlusion pharyngée notamment : (39) 

-une diminution de la longueur mandibulaire (hypomandibulie) et maxillaire 

(hypomaxillie) 

-une rétrusion squelettique mandibulaire: rétrognathie 

-une augmentation de la hauteur faciale et, par conséquent, une augmentation de la 

hauteur faciale totale antérieure 

-un angle craniocervical plus large 

-une diminution des espaces pharyngés postérieurs  

-un os hyoïde bas. (34,40,41)  

Une corrélation positive existe entre la sévérité de la respiration mesurée par l'indice 

d'apnée et d'hypoapnée et le degré de modifications observées dans le 

développement de la sphère oro-faciale.  

Ces anomalies osseuses vont modifier les limites du rhinopharynx et ainsi diminuer 

son diamètre antéro postérieur notamment.  
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2) Facteurs fonctionnels  

2.a) Physiologie du sommeil de l’enfant 

Le cycle du sommeil est caractérisé par de multiples périodes durant lesquelles vont 

fluctuer les activités du cerveau, des muscles, du cœur et respiratoires autonomes. 

(11) 

De manière simplifiée le cycle du sommeil est divisé en 5 phases qui présentent une 

pente descendante partant du sommeil léger (phase 1 et 2) vers le sommeil profond 

(phase 3 et 4) puis à nouveau une pente ascendante vers le sommeil léger (phase 5 

ou sommeil paradoxal). 

La phase qui nous intéresse le plus est la dernière qui constitue le sommeil paradoxal 

(=sommeil REM= Rapid Eyes Movement). 

Durant cette période le sommeil va présenter une hypotonie généralisée du tonus 

musculaire et une augmentation du rythme cardiaque. L’enfant sera sujet à des rêves 

durant cette phase mais pourra également présenter des micro-éveils ou alors rentrer 

dans un autre cycle de sommeil. 

Fig 4 : Exemple d’hypnogramme décrivant les différents cycles du sommeil d’une nuit 

(selon B. ABRIL service de neurologie Montpellier) 
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Les mouvements tels que les jambes les bras ou encore des mâchoires seront surtout 

observés durant la phase 2 du sommeil. Les apnées/hypopnées seront observées 

durant la phase 2 mais surtout durant le sommeil paradoxal 

  

2.b) Le contrôle de l’épaisseur des parois pharyngés 

 

Fig 5 : Mouvement des muscles en rapport avec les parois pharyngés (selon Bernard 
Fleury - Hôpital Saint Antoine Paris)  

 

Le pharynx sera sous l'influence d'un tonus actif neuromusculaire qui aura une action 

dilatatrice d’une part et d’autre part un tonus passif lié en grande partie au contenu 

para pharyngé qui aura une action sténosante (29).  

Lors de l’inspiration la contraction des muscles inspiratoires (notamment le 

diaphragme) va entrainer une pression négative à l’intérieur des parois pharyngés 

généré par un phénomène de succion qui va entrainer un collapsus des voies 

aériennes (29). 

Par ailleurs, une force générée par les muscles dilatateurs des voies aériennes 

supérieures, (dont la contraction intervient quelques millisecondes avant celle des 
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muscles thoraciques) s’oppose à ce collapsus en maintenant les VAS ouvertes 

pendant l'inspiration. Le bon maintien de la perméabilité des voies aériennes 

supérieures est donc la conclusion d’un échange de forces opposées appliquées sur 

les parois pharyngées. (42)  

Le muscle génio-glosse est le muscle dilatateur des VAS le plus puissant mais il existe 

aussi d’autres muscles tel que le tenseur du voile.  

En veille ce muscle génio-glosse va être activé par 3 différentes voies :  

-tout d’abord par les neurones respiratoires responsables du rythme oscillatoire de la 

respiration qui vont activer automatiquement ce muscle génio-glosse en amont du 

diaphragme responsable de l’inspiration. 

-Puis il existe des mécanorécepteurs, qui sont des récepteurs sensibles à l’étirement 

et la dépression des voies aériennes supérieures (situés en grande majorité dans le 

larynx) qui vont stimuler le muscle génio-glosse en fonction de la densité de ces voies 

aériennes : ce mécanisme constitue la voie mécano-réflexe. 

-Enfin les neurones responsables du stimulus de veille (c’est-à-dire le contrôle 

volontaire de la respiration) vont entretenir cette tonicité du muscle génio-glosse. 

Lors du sommeil : 

On observera une diminution de l’activité de la voie mécano-réflexe (particulièrement 

durant la phase de sommeil paradoxal) ainsi qu’une abolition du stimulus de veille qui 

implique une baisse de la tonicité des muscles respiratoires (activité du muscle génio-

glosse et tenseur du voile). L’abolition de ce stimulus volontaire présent lors de la veille 

va contribuer à la dépression des voies aériennes supérieures. (43)  

C’est la raison pour laquelle les enfants atteints de maladies neuromusculaires 

provoquant une hypotonie généralisée (dystrophie musculaire) ou encore une 

incoordination (paralysie cérébrale) présentent un risque accru de SAOS sévère. 
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2.c) Le contrôle de la ventilation 

La ventilation pendant le sommeil est diminuée par rapport à la ventilation de veille, et 

varie en fonction du stade de sommeil (44). 

En sommeil non paradoxal, la ventilation est régulière mais la quantité d’air inspirée et 

expirée à chaque respiration et la fréquence respiratoire est réduite par rapport à 

l’éveil, ce qui va impliquer une augmentation de la résistance des voies aériennes 

supérieures. Le contrôle volontaire de la ventilation étant aboli durant le sommeil il ne 

restera qu’un seul type de contrôle de la variation de pression en O2 (PO2) et pression 

en CO2 (PCO2) que constitue le contrôle métabolique. La régulation par la ventilation 

va être abolie. 

En sommeil paradoxal la fréquence respiratoire va se montrer plus variable et les 

apnées plus fréquentes. De plus, on aura une diminution de l’activité des muscles 

intercostaux qui sont des muscles inspiratoires. 

Toutefois on remarque chez l’enfant des mécanismes de stimulation musculaire et de 

contrôle central de la ventilation renforcés. L’enfant présente une étroitesse naturelle 

des voie aériennes supérieures (due en partie à une croissance plus rapide et plus 

importante des tissus lymphoïdes) pour compenser ce manque, le système nerveux 

central va activer :   

Le tonus neuromusculaire des VAS qui sera augmenté pour lutter contre l'étroitesse 

naturelle des VAS de l'enfant. (45),  

Cette compensation sera altérée chez l’enfant apnéique car il y aura une habituation 

de l’organisme aux anomalies respiratoires nocturnes et/ou du fait d’une atteinte 

mécanique des muscles des VAS.(46)  En effet en réponse à l'hypercapnie, les enfants 

apnéiques présentent une réponse ventilatoire altérée.(44) 
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2.d) Le seuil de la réaction d'éveil de l’enfant 

Les enfants atteints de SAOS vont présenter des seuils de réaction d’éveil plus élevés 

que la norme (47). Cette altération de la réaction normale d’éveil qui normalement 

devrait s’effectuer en réponse à la charge inspiratoire va être à l’origine de ces apnées. 

Chez les enfants sans pathologies du sommeil l’éveil survient bien avant qu’il y ait des 

anomalies d’échanges gazeux au niveau des poumons. (47) 

 

2.e) Particularité chez les patients obèses :  

Les enfants obèses développent avec le temps une résistance à la leptine qui a un 

rôle de contrôle des réserves lipidiques et de la satiété mais a également un rôle 

indirect de stimulant respiratoire (48).  

Et vice versa, le SAOS favorisera l’altération du métabolisme glyco-lypidique qui va 

induire une augmentation de la concentration en leptine dans le sang et ainsi du dépôt 

graisseux. 

 L’obésité et le SAOS forment tous deux un cercle vicieux. (49) 

 

D. Facteurs physiologiques et Physiopathologiques de la sphère ORL 

Anomalies des tissus mous : Une obstruction nasale sévère due à une rhinite, à des 

tumeurs ou à des polypes nasaux volumineux peut provoquer une respiration buccale 

et par conséquent des SAOS comme nous l’avons expliqué précédemment (50). 

Les enfants atteints de laryngomalacie et d'autres maladies du larynx peuvent 

également présenter une apnée obstructive. 

D’autres pathologies comme l’otite moyenne récidivante ou encore l’asthme est 

fréquemment corrélé avec le SAOS. (51) 
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E. Conséquences en Orthopédie dento-faciale (ODF) 

Les anomalies de l'arcade dentaire peuvent être expliquées par des changements à 

long terme de la position adéquate de la tête, de la mandibule et de la langue (41).  

Les altérations dentaires et squelettiques les plus fréquentes constatées sont une 

déficience du maxillaire dans le sens transversal c’est-à-dire une endognathie 

maxillaire, une bouche ouverte, un surplomb important, des incisives mandibulaires 

linguo-versées et des incisives maxillaires pro versées. (52) 

La prévalence de l’occlusion inversée postérieur est significativement plus fréquente 

chez les enfants à respiration buccale (49%) que nasale (26%) (53), et les enfants 

avec SAOS ont communément des distances inter molaires et inter canines réduites. 

(54) 

 

Fig 6 : Répercussions musculosquelettiques de la ventilation orale (selon le 

Professeur Bacon - hôpitaux universitaires de Strasbourg). 
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Comme nous l’avons décrit précédemment l’obstruction des VAS (que ce soit par voie 

inflammatoire/orl ou anatomique) va engendrer une respiration buccale à la fois diurne 

et nocturne. Ce phénomène va impliquer automatiquement une activité au-dessus de 

la norme des muscles abaisseurs de la mandibule (55), ainsi qu’une position basse de 

la langue dans le but de libérer un espace pour le passage du flux aérien. 

La langue n’aura dans ce cas plus sa place dans la concavité de la voute palatine, 

l’arcade maxillaire va devenir étroite car l’unique force des joues sur les dents sans le 

maintien de la langue aura une action centripète sur le développement de l’arcade 

maxillaire qui deviendra triangulaire. L’arcade mandibulaire en revanche, étant donné 

la position basse de la langue deviendra large et de forme ovoïde. 

Dans la mesure où l’ouverture buccale est présente, les dents des deux arcades vont 

vouloir chercher le contact ; en effet une égression adaptative des dents et de l’os 

alvéolaire qui les soutiens va s’observer. 

Une égression qui va donc être à l’origine notamment de cette hyperdivergence 

faciale. 
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IV) Critères de diagnostic 

 

Le diagnostic repose sur l'anamnèse, un examen clinique et des examens 

complémentaires confirmant la présence ou non et la sévérité de la pathologie tel que 

la radiologie mais surtout la polysomnographie. Ce dernier est l’examen de référence 

pour dépister et évaluer la sévérité de cette pathologie.  (52)   

 

A) Facteurs de risques/prédisposants 

Les facteurs de risques de SAOS chez l’enfant sont les suivants : 

-obésité / augmentation de l’Indice de masse corporelle 

- sexe masculin : le SAOS semble être plus sévère chez les garçons que chez les filles 

due à une différence de morphologie crâniofaciale, un suivi à long terme chez les 

garçons est conseillé pour prévenir les récidives notamment chez l’homme adulte.... 

(56) 

- ethnie africaine  

- amygdales et/ou végétations hypertrophiées 

- désordres neuromusculaires (paralysie cérébrale, dystrophie musculaire de 

duchenne etc...) (51) 

 

B) Antécédents familiaux / grossesse 

1) Antécédents familiaux 

Nous allons rechercher l’historique parental des antécédents médicaux de la famille 

(aussi bien chez les parents que chez les frères et sœurs) tel que des : 

-Antécédents de SAOS ou amygdalectomies 

-Antécédents d’allergies 
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-Antécédents de pathologies ou infections récurrentes ORL 

-Antécédents d’asthme 

-Exposition au tabac (51) 

 

2) Grossesse 

On constate une incidence plus élevée de complications durant la grossesse chez les 

mères porteuse d’enfants atteints de SAOS.(57)  

Les enfants atteints de SAOS sont souvent corrélés à des complications périnatales 

telles que l’hypoxémie ou encore des maladies respiratoires sont fréquemment 

associées au développement d’un SAOS pédiatrique. (57) 

Enfin des enfants présentant une immaturité du système neuronal ou encore des 

maladies neuromusculaires lors de la naissance ont un risque accru de développer un 

SAOS durant l’enfance. (58). 

 

C) Anamnèse générale 

Selon l’ICSD (International Classification of sleep disorders) 2005, « les critères 

diagnostiques du SAOS chez l’enfant sont les suivants :  

- les parents rapportent durant le sommeil de l’enfant soit des ronflements, soit une 

respiration difficile ou obstruée, soit les deux ;  

- les parents de l’enfant rapportent avoir observé au moins un des événements 

suivants :  

• mouvements paradoxaux de la cage thoracique pendant l’inspiration ;  

• mouvements avec réaction d’éveil ;  

• diaphorèse (hypersudation) ;  

• hyperextension du cou durant le sommeil ;  
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• somnolence diurne excessive, hyperactivité, ou comportement agressif ;  

• une croissance staturo-pondérale insuffisante ;  

• céphalées matinales ;  

• énurésie secondaire. » 

 

Au cours de l’anamnèse les parents ou proches mais encore l’enfant vont pouvoir nous 

rapporter quatre types de classes de critères qu’il va falloir rechercher pour le 

dépistage de cette maladie : 

 

1) Dans un premier temps la Croissance 

Le SAOS est associé à un Retard de croissance (en dessous du 5ème percentile dans 

la courbe de croissance staturo-pondérale) 

 

2) Les Symptômes diurnes : 

-Envie de dormir 

-Une Somnolence excessive pendant la journée 

-Siestes trop longues (supérieures à 2h30) 

-Céphalées matinales 

-Difficultés à l’éveil 

-Difficultés à l’endormissement 

 

3) Les symptômes nocturnes : 

-Ronflements fréquents 

-Apnée témoin observée par un tiers 

-Bruits d'étouffement 
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-Augmentation du travail inspiratoire 

-Respirations paradoxales/bruyante 

-Enurésie/nycturie 

-Sommeil agité/ Syndrome des jambes sans repos 

-Diaphorèse 

-Cou en hyperextension 

-Réveils nocturnes 

-Respiration buccale / bouche sèche 

-Parasomnies 

 

4) Enfin Les aspects Neurocognitifs : 

-Comportements agressifs 

-Difficultés en termes de performances scolaire 

-Dépression 

-Un Manque d'attention/ de concentration 

-Hyperactivité 

-Humeur maussade 

 

D) Examen clinique 

C’est à ce niveau que vont intervenir le regard des spécialistes dans le dépistage de 

cette pathologie tel que le dentiste/orthodontiste, pédiatre, ORL, neurologue etc… 
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1) Examen extra-oral 

Un premier regard sur la face doit être réalisé, on va rechercher un faciès de type 

« adénoïdien » c’est à dire une typologie faciale avec l’équilibre des proportions 

verticales. (59) 

Nous allons trouver chez ces enfants : 

-Un menton petit, pointu et rétrusif   

-Une mandibule reculée et hyperdivergente 

-Un visage ovalaire 

-Une hyperdivergence faciale (direction verticale de la croissance de la face). 

-Une étroitesse du maxillaire (hypoplasie maxillaire) 

-Déficience/diminution de l’étage moyen de la face  

-Un recul de la mandibule/une hypoplasie de la mandibule marquée 

-Circonférence du cou accrue (notamment chez les obèses) 

-Assombrissement sous-orbitaire/cernes 

-Une Respiration buccale  

-Une Atrophie nasale  

   

2) Examen intra-oral 

A l’intérieur même de la cavité buccale on pourra trouver des signes associés au 

SAOS, des signes qui concerneront en particulier le dentiste/orthodontiste et ORL 

notamment. 

On recherchera : 

-Une respiration buccale 

-Une voûte palatine étroite  

-Un voile du palais allongé 
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-Une inocclusion labiale au repos (hypotonie du muscle orbiculaire), 

-Evaluation de son occlusion selon la classification d’Angle (Pour rappel classe I : 

occlusion normale ; classe II : rétrognathie mandibulaire apparente ; classe III : 

prognathie mandibulaire apparente) ; on observera une tendance vers une 

malocclusion de type classe II chez l’enfant apnéique. 

-Anomalies occlusales 

-Surplomb incisif augmenté, relations incisives verticales avec supraclusion ou 

infraclusion   

-Dans les relations transversales on pourra trouver l’existence d’une occlusion 

inversée (60). 

-Une endognathie maxillaire 

-Une macroglossie 

-Une glossoptose 

 

E) Examen ORL 

 

L’ORL pourra évaluer l’anatomie des voies aériennes supérieures (la cavité nasale et 

le rhinopharynx) à l’aide de l’examen fibroscopique qui s’avère très utile dans 

l’évaluation de la position du voile du palais et des amygdales mais également la 

mobilité, la taille de la base de la langue, ainsi que les mouvements de phonation et 

de déglutition. (8) 

Il pourra ainsi diagnostiquer plus précisément une déviation du septum nasal, une 

hypertrophie des cornets nasaux ou encore des amygdales ou des végétations. etc 

(1). 
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Fig 7 : Schéma des grades du volume amygdalien (selon Brodsky et coll,1989)  (61)  

L’évaluation du volume amygdalien présente plusieurs classifications dans la 

littérature mais nous allons retenir la classification de Brodsky (61) qui est constituée 

de 4 stades : 

-Stade 1 : Amygdales contenues entre les piliers (correspond à moins de 20% 

d’obstruction de l’oropharynx) 

-Stade 2 : Amygdales franchissant à peine le plan des piliers 

-Stade 3 : Amygdales franchissant nettement les piliers sans êtres jointives  

-Stade 4 : Amygdales jointives (correspond à plus de 80 % d’obstruction de 

l’oropharynx) 

La distance entre les amygdales est en moyenne plus petite pour les patients touchés 

par le SAOS et la largeur de l’oropharynx sera plus faible que dans un groupe témoin 

d’après l’étude de brodsky. 
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Il faut savoir que la taille des amygdales ne prédit pas la sévérité du SAOS mais peut 

y contribuer. 

Pour les végétations adénoïdiennes, nous pourrons retenir une autre classification 

celle de Cassano (62) toujours en 4 grades : 

-Grade 1 : végétations adénoïdiennes pouvant descendre jusqu’au ¼ supérieur de la 

choane. 

-Grade 2 : végétations adénoïdiennes pouvant descendre jusqu’à la moitié supérieure 

de la choane. 

-Grade 3 : végétations adénoïdiennes pouvant descendre jusqu’au ¼ inférieur de la 

choane. 

-Grade 4 : végétations adénoïdiennes touchant le plancher de la choane.  

Par ailleurs d’autres pathologies ORL peuvent être incriminés ou bien favoriser le 

développement du saos tel que : 

Toute pathologie récurrente pouvant être à l’origine d’une congestion nasale et/ou 

d’une ouverture buccale : sinusites, asthme, otite moyenne récidivante, rhinites 

allergiques, déviation nasale du septum, hypertrophie des cornets nasaux.. (51)  

 

F. Examens complémentaires : Examens radiologiques 

Le dépistage du SAOS passe par des examens radiologiques car comme cela a été 

décrit précédemment, l’anatomie du cou de la base du crâne et de la face porte un rôle 

important dans la mise en place de cette pathologie.  

Aujourd’hui des technologies de pointe telles que la tomodensitométrie et l’imagerie 

par résonance magnétique permettent d’évaluer précisément les caractéristiques 

anatomiques des voies aériennes supérieures dans les trois plans de l’espace. 

Cependant la technique la plus utilisée en radiologie reste la céphalométrie 
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traditionnelle car elle est la plus pratique, a un faible cout et présente une faible 

exposition aux rayonnements. (63) 

 

1) La Céphalométrie/étude des structures 

La Céphalométrie est l’interprétation d’une radiographie latérale standardisée e la tête 

et du cou qui permet d’évaluer les structures cranio faciales et les tissus mous des 

voies aériennes supérieures. (11) 

L’inconvénient de cette technique est que la radiographie est réalisée lorsque le patient 

est conscient, debout avec les dents en occlusion. Alors que le SAOS se produit lors 

du sommeil dans une position couchée lorsque l’hypotonie musculaire se produit. (60)  

La procédure standardisée ne permet pas de la réaliser dans une position couchée.  

Le deuxième inconvénient est que l’image est une représentation en deux dimensions 

de structures qui sont en trois dimensions (distorsions, analyses volumétriques 

difficiles, informations limitées des tissus mous et structures latérales…). 

Malgré tout, les études ont montré des différences crânio-faciales entre les enfants 

présentant un SAOS et les enfants témoins. (64) 

Les caractéristiques cranio faciales rapportées sont les suivantes : 

-Une mandibule courte, une rétrognathie 

-Espace nasopharyngé étroit 

-Os hyoide en position basse (40) 

-Langue encombrante (proéminente)  

-Maxillaire rétrognathe 

-Hauteur de la face antérieure : hyperdivergence faciale 

-Angle goniaque plus obtus 

-Rotation postéro-inférieure de la mandibule 
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-Menton rétrusif 

-Tendance à l’inocclusion antérieure et béance antérieure   

-Espaces nasopharyngés et voies respiratoires réduites (mesures millimétriques au 

niveau de l’épine nasale postérieure).  

 

2) La tomodensitométrie(TDM)/cône beam (CBCT) 

Le scanner présente une excellente résolution des structures des voies aériennes et 

osseuses en trois dimensions et peut être réalisé dans une position couchée. 

Malgré tout ce type d’appareil est très peu répandu dans l’évaluation des SAOS chez 

l’enfant du fait de son coût encore élevé, une faible résolution des tissus mous 

(notamment les lymphoïdes) et de plus expose l’enfant aux radiations.(65) 

 

3) Imagerie par Résonnance magnétique (IRM) 

L’IRM présente une excellente résolution des tissus mous des voies aériennes 

supérieures (y compris les tissus lymphoïdes), peut être réalisée avec le patient 

couché au repos et n’expose pas aux radiations. Cependant c’est une technique très 

coûteuse. L’indication en termes de clinique est en cours de développement 

notamment pour le traitement chirurgical mais reste pour l’instant plutôt un outil de 

recherche qu’un outil clinique. (66) 

 

G. La Polysomnographie 

La polysomnographie (PSG) est la méthode diagnostique de référence du SAOS. 

L'examen a une excellente répétabilité, fournit des preuves de l'obstruction des voies 

aériennes supérieures et différencie l'apnée obstructive de l'apnée centrale.  Se référer 

au chapitre de polysomnographie pour plus de détails. 
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V) Conséquences  

 

Forcément, cette pathologie qui aboutit à une hypoxémie ou encore un sommeil de 

mauvaise qualité, ne sera dénué de conséquences pour l’enfant. 

 

C) Conséquences Orales 

Développement de la sphère oro-faciale altérée par cette respiration buccale. 

Cette Respiration buccale va favoriser un assèchement, c’est-à-dire le manque de 

salive dans la cavité buccale (qui a un rôle protecteur vis-à-vis de l’organe dentaire et 

du parodonte). 

 

D) Conséquences générales  

Nous allons pouvoir classer les conséquences au niveau général de cette pathologie 

sur l’organisme en trois parties : Les séquelles métaboliques, neurocognitives et 

cardiovasculaires. 

 

1) Les conséquences métaboliques sont les suivantes :  

-Elévation de la Protéine C-Réactive (protéine CRP) 

-Création d’une résistance à l’insuline 

-Hypercholestérolémie 

-Elévation du taux de Transaminases 

-Diminution de l’Insulin Like Growth Factor (IGF-1)   

-Diminution/Altération de la sécrétion de la Growth Hormone (GH)  

Ces carences métaboliques auront forcément des répercussions au niveau de la 

croissance de l’enfant. 
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Nous pourrons constater que ces enfants sont à risque de taux de croissance réduite 

pouvant même aller jusqu’à un échec de croissance (poids ou taille en dessous du 5 

ème percentile selon l’âge et le sexe) (51) 

Ce qui pourrait expliquer l'apparition d'un faible indice de poids et de taille chez de 

nombreux enfants atteints de SAOS sont les suivants :  

-Une diminution de la production d'hormone de croissance,  

-Une diminution de l'apport calorique (anorexie, dysphagie…) chez les enfants atteints 

d'hypertrophie des amygdales adénoïdes combinée à l’augmentation des dépenses 

énergétiques dues aux efforts respiratoires nocturnes (67) 

En effet L'hormone de croissance (GH) est sécrétée pendant les phases profondes du 

sommeil paradoxal. La sécrétion nocturne de GH est diminuée chez les patients 

atteints de SAOS.  

Le taux sanguin de facteur de croissance (IGF-1), principal médiateur de l'hormone 

GH et de la protéine de liaison du facteur de croissance de l'insuline (IGFBP-3) est 

plus faible chez les enfants atteints de SAOS que chez les enfants en bonne santé. 

(Après traitement, ces taux deviennent à nouveau à des valeurs normales). (67) (48)  

 

2) Manifestations neurocognitives associées au SAOS pédiatrique 

Ces enfants vont risquer : 

-Une baisse de la qualité de vie et du sommeil (envies excessives de dormir durant la 

journée). 

-de la fatigue 

-des comportements agressifs  

-de l’anxiété 

-une labilité émotionnelle  
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-des déficiences cognitives et performances scolaires insuffisantes  

-une dépression  

-Un déficit de l’attention  

-Une hyperactivité (51) 

On suppose que le déficit de l'attention affecte le traitement et l'enregistrement de 

l'information, diminuant la capacité d'apprentissage chez les enfants avec SAOS. 

Des études ont pu démontrer la prévalence élevée de troubles respiratoires du 

sommeil chez des enfants présentant des résultats scolaires médiocres ou encore une 

tendance à l’hyperactivité.  (68) 

Vingt-quatre enfants atteints de troubles respiratoires du sommeil ont subi une adéno-

amygdalectomie et leurs résultats scolaires ont montré une amélioration significative 

au cours de l'année qui a suivi la chirurgie. (69)  

 

3) Manifestations cardiovasculaire 

Les risques cardiovasculaires associés au SAOS sont les suivants : 

-l’hypertension : qui est directement liée à la sévérité de l'apnée obstructive et au 

niveau d'obésité des enfants. Elle s’observe à la fois lors de la veille et du sommeil. 

(70) 

-le dysfonctionnement ventriculaire droit : 

L'hypercapnie et l'hypoxémie provoquent une acidose respiratoire et une 

vasoconstriction subséquente de l'artère pulmonaire, ce qui augmente la charge de 

travail du ventricule droit (70).  

Dans le même temps, les artères pulmonaires petites et moyennes présentent un 

remodelage dont une  hypertrophie des couches musculaires lisses qui, avec le temps, 
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peuvent évoluer vers l'hypertrophie du myocarde et dans certains cas vers la dilatation 

du ventricule droit, l'insuffisance cardiaque ou encore le cœur pulmonaire (69). 

-le syndrome du cœur pulmonaire et hypertension pulmonaire (concerne surtout les 

cas sévères de SAOS) 

-une variabilité anormale de la fréquence cardiaque 

-un facteur de croissance endothélial vasculaire élevé (71) 
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VI)  Dépistage : intérêt de la Polysomnographie (PSG) 

 

L’exploration clinique à elle seule ne permet pas de distinguer un simple ronflement 

primaire d’un SAOS chez l’enfant c’est pourquoi l’exploration de la qualité du sommeil 

et de la ventilation s’impose. (72) La polysomnographie (PSG) qui est réalisée en 

laboratoire du sommeil pendant toute une nuit est la méthode diagnostique de 

référence du SAOS. L'examen a une excellente répétabilité, fournit des preuves de 

l'obstruction des voies aériennes supérieures et différencie l'apnée obstructive de 

l'apnée centrale.(1) 

 

A) Définition  

La polysomnographie est définie de façon générale comme étant un processus de 

surveillance et d’enregistrement de plusieurs données physiologiques pendant le 

sommeil. Le nombre et la nature des données enregistrées sont variables selon la 

pathologie suspectée. (73) (74)   

 

B) Paramètres 

Les données recueillies sont les suivantes : 

- l’électroencéphalogramme : il va permettre d’enregistrer à l’aide d’électrodes placées 

sur la tête l’activité cérébrale et ainsi classer les différents stades de sommeil. 

- l’électro-oculogramme : il enregistre le mouvement des globes oculaires et participe 

également au classement des stades du sommeil. 

- l’électromyogramme : il enregistre l’activité musculaire et participe au classement des 

stades du sommeil. 
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- l’électrocardiogramme : il enregistre l’activité cardiaque. Il va permettre de déterminer 

s’il y a des perturbations importantes du rythme cardiaque associées ou non à des 

troubles respiratoires ; 

- l’effort respiratoire : paramètre qui va déterminer la présence et distinguer le type 

d’apnées du sommeil s’il y en a une 

- le débit respiratoire  

- la pression partielle en oxygène et/ou en gaz carbonique (PaO2/PaCO2) : paramètre 

qui va permettre d’évaluer s’il y a une conséquence gazométrique des apnées dans le 

sang 

- la saturation de l’oxyhémoglobine (SpO2), deuxième paramètre pour évaluer les 

conséquences gazométriques des apnées ;  

- la position du corps par observation directe ou par utilisation de capteurs 

- les bruits respiratoires (ronflements) enregistrés à l’aide d’un microphone vont 

permettre de détecter des problèmes respiratoires mais également d’évaluer la 

réussite d’une éventuelle chirurgie. 

- l’enregistrement vidéographique du patient qui permet entre autre d’évaluer 

d’éventuelles parasomnies ou encore de se situer dans les stades du sommeil de 

l’enfant 

- la latence d’endormissement (temps entre l’extinction de la lumière et la survenue de 

la première phase du sommeil). 

 

La polygraphie respiratoire peut être définie comme étant une polysomnographie 

simplifiée comprenant un moins grand nombre de paramètres mesurés (mais il en faut 

au minimum deux, le plus souvent les paramètres neurophysiologiques sont absents).  
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La polygraphie respiratoire nocturne inclut la réalisation simultanée des examens 

suivants :  

- mesure de la saturation sanguine en oxygène par oxymétrie et flux aérien nasal et 

buccal 

- quantification des ronflements avec enregistrement des bruits trachéaux 

- détection des efforts respiratoires   

- analyse de la position corporelle, sur une période nocturne d'au moins 6 heures (75). 

L’efficacité et la sécurité des polygraphies respiratoires réalisées dans les services 

pédiatriques en conditions non surveillées seraient acceptables uniquement pour un 

seuil d’IAH > 5.  

 

C)  Indications et contre-indications  

La PSG est indiquée pour des enfants présentant : 

- des symptômes caractéristiques et/ou signes d’appel de SAOS en vue du diagnostic 

en particulier chez certaines populations à risque (cardiaque notamment) 

- des signes cliniques évocateurs des syndromes d’apnée centrale du sommeil ou 

encore d’hypoventilation alvéolaire centrale 

- une indication d’adéno-amygdalectomie et particulièrement en présence de 

malformations crâniofaciales, d’obésité, de troubles neuromusculaires, ou encore 

lorsque la nécessité d’un traitement n’est pas évidente. 

La nécessité d’une PSG systématique avant l’intervention chirurgicale ORL reste 

encore discutée.  

Certaines recommandations (76) avancent qu’il faut réaliser systématiquement une 

PSG avant Le geste opératoire, d’autres uniquement en cas de doute sur l’efficacité 

de l’intervention et/ou lorsque le risque opératoire est élevé. 
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Toujours est-il avant l’intervention chirurgicale chez l’enfant pour qui on suspecte un 

SAOS, une polysomnographie reste indiquée dans les circonstances suivantes :  

- il existe un doute sur l’efficacité de l’intervention par exemple : un enfant avec une 

obésité morbide, une malformation, une maladie neuromusculaire etc.. 

- l’examen de l’enfant n’évoque pas d’obstacle franc à l’origine de troubles respiratoires 

- un risque opératoire trop élevé  

S’il existe une indication d’adéno-amygdalectomie sans facteur de risque associé, la 

PSG est un facteur utile mais non indispensable en préopératoire. 

La PSG est recommandée après une chirurgie des amygdales chez des 

enfants présentant : 

-des symptômes résiduels ou persistants de SAOS malgré la chirurgie.  

-un SAOS modéré à sévère en pré opératoire  

-une obésité 

-des malformations cranio faciales 

-des troubles neuromusculaires 

La PSG est indiquée avant et après l’application d’appareils orthodontiques à visée 

squelettique tel que la disjonction maxillaire rapide en vue d’un SAOS (10) ou encore 

dans le cas de mise en place et de suivi d’un traitement d’un trouble respiratoire du 

sommeil par ventilation non invasive (VNI) ou pression positive continue (PPC) ou 

encore par trachéotomie ou stimulation phrénique implantée chez l’enfant.  

La PSG peut être indiquée dans la recherche étiologique d’une insomnie, de 

parasomnies atypiques ou encore des hypersomnies d’origine centrale chez l’enfant 

Elle n’est en revanche pas indispensable dans le diagnostic du syndrome des jambes 

sans repos. 
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Enfin la PSG peut être réalisée dans les troubles respiratoires en lien avec le sommeil 

dans les maladies neuromusculaires ou thoraciques. 

La polygraphie respiratoire apparaît insuffisamment validée dans l’ensemble de ces 

indications chez l’enfant, d’autant plus que les patients ont souvent des comorbidités 

qui peuvent être sévères. Selon certaines recommandations, elle peut cependant être 

utilisée avec précaution et en l’absence de comorbidités sévères, pour le diagnostic 

de troubles respiratoires du sommeil. 

 

D) Conditions de réalisation  

Les recommandations de l’«American Thoracic Society » (77) pour la réalisation de 

PSG chez les enfants résument bien les items sus-cités , à savoir: 

1. Diagnostic différentiel entre le ronflement primaire et le SAOS ; 

2. Évaluation de l'enfant dans un contexte de sommeil pathologique (somnolence 

diurne excessive par exemple) ; 

3. Confirmation diagnostique de l'obstruction des voies respiratoires pendant le 

sommeil dans le cadre d’une recommandation de traitement chirurgical ; 

4. Évaluation préopératoire des risques de complications respiratoires de l'adéno-

amygdalectomie ou d'autres chirurgies des voies aériennes supérieures. ; 

5. Évaluation de la laryngomalacie chez les patients car les symptômes sont plus 

intenses pendant la nuit ; 

6. Évaluation des enfants obèses avec somnolence diurne excessive, ronflement, 

polycythémie ou syndrome du cœur pulmonaire ;  

7. Évaluation des enfants atteints d'anémie falciforme (en raison du risque d'occlusion 

vasculaire pendant le sommeil) ;  

8. Récidive du ronflement après l'opération des amygdales et des végétations ;  
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9. Traitement de contrôle périodique de la pression continue des voies respiratoires 

(PPC). 

 

E) Résultats/présentation 

 

1) Interprétation des résultats : 

L’interprétation des résultats chez les enfants est très différente de celle des adultes. 

Un critère de notation pédiatrique doit être utilisé pour les enfants de moins de 12 ans. 

Vu qu’il n’existe que peu de données pour les adolescents, l’utilisation de critères de 

notation pédiatrique pour les adolescents de 13 à 17 ans est facultative.  

Cependant, il s’avèrerait que leurs habitudes respiratoires pendant le sommeil sont 

similaires à celles des enfants plus jeunes et que, par conséquent, l'utilisation de 

critères de notation pédiatriques serait plus appropriée. On considère que Les critères 

d’évaluation chez l’adulte sont utilisés pour les patients âgés de 18 ans et plus. (78) 

(79)  

Chez les adultes, les apnées et les hypopnées ne sont évaluées que si leur durée est 

supérieure ou égale à 10 secondes. Les enfants ont une fréquence respiratoire plus 

rapide que les adultes et une capacité résiduelle fonctionnelle inférieure. Ils sont donc 

plus susceptibles de se désaturer et de subir les conséquences physiologiques des 

apnées brèves.  

De ce fait, les apnées et les hypopnées obstructives sont notées si elles durent au 

moins 2 respirations (même si leur durée est inférieure à 10 secondes…) (6).  

Pour mémoire, les événements obstructifs chez les enfants surviennent principalement 

pendant le sommeil paradoxal (80).  
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Ainsi, si un sommeil paradoxal suffisant n'est pas obtenu lors d'un enregistrement, la 

sévérité du SAOS risque d'être sous-estimée. 

Généralement une nuit de polysomnographie est adéquate à des fins cliniques, bien 

que plusieurs nuits d'enregistrement puissent être nécessaires pour évaluer 

l'architecture du sommeil à des fins de recherche. 

(6) 

Apnée obstructive (AO) 

Elle est définie comme : 

- un épisode respiratoire durant au moins deux cycles respiratoires  

- avec chute de plus de 90 % du flux aérien 

- concernant au moins 90 % de l'épisode respiratoire 

- avec persistance de mouvements thoraciques et abdominaux 

Apnée centrale (AC) 

Elle est définie comme : 

- la cessation de tout flux et mouvements respiratoires durant 20 secondes  

- ou la cessation de tout flux et mouvements respiratoires, durant moins de 20 

secondes mais au moins deux cycles respiratoires, associée à une désaturation ≥ 3 % 

ou un éveil/micro-éveil. 

Apnée mixte (AM) 

La définition est identique à celle de l'AO avec un élément central (absence de 

mouvement respiratoire) au cours de l'épisode. 

Hypopnée 

Elle est définie comme : 

- un épisode respiratoire durant au moins deux cycles respiratoires 

- avec chute de plus de 30 % du flux aérien  
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- concernant au moins 90 % de l'épisode respiratoire  

- associée à une désaturation ≥ 3 % ou un éveil/micro-éveil. 

Tout comme l'apnée, l'hypopnée peut être obstructive (persistance de mouvements 

thoraciques et abdominaux en opposition de phase), centrale (absence de 

mouvements respiratoires) ou mixte. 

Le syndrome de résistance des voies aériennes supérieures (SRVAS) 

Il s'agit d'un événement témoignant d'un effort respiratoire basé sur une résistance des 

voies aériennes supérieures. Il est défini par : 

- un épisode respiratoire durant au moins deux cycles respiratoires 

- avec chute de moins de 30 % du flux aérien ou limitation de débit 

- associé à des ronflements, une respiration bruyante 

- associé à une augmentation de la PaCO2 

.De nombreuse données normatives de PSG ont été suggérés qui sont des normes 

statistiques plutôt que des critères cliniques sur lesquels fonder des décisions de 

traitement. Il existe très peu d'études évaluant les prédicteurs polysomnographiques 

de la morbidité chez les enfants, et ces études de résultats doivent être réalisées avant 

que des recommandations cliniques claires puissent être formulées. 

Cela étant dit, les enfants ont tendance à avoir des complications cliniques du SAOS 

avec un indice d'apnée hypopnée (IAH) beaucoup plus faible que les adultes, et de 

nombreux centres traiteront les enfants atteints d'IAH dans l'intervalle 2-5 / h. Un IAH 

de 10 / h, considéré comme léger chez l'adulte, est généralement considéré comme 

modéré à sévère chez l'enfant (81). 

  

 

 



 

 

59 

 

2) Le compte rendu : 

Tout examen de PSG doit faire l’objet d’un compte-rendu écrit. 

Chez l’enfant nous allons y retrouver les éléments suivants (82):  

- l’identification du patient ; sexe, âge, taille, poids, antécédents médicaux et 

médication en cours, motif de l’examen etc…  

- le médecin et technicien ayant réalisé l’examen 

- histoire du sommeil et motif de l’examen  

- technique de l’examen et variables mesurées  

 - méthodes de calcul des scores (IAH) et normes utilisées  

- description du sommeil  

- description et interprétation des paramètres enregistrés 

Les apnées et les hypopnées ou hypoventilations doivent être décrites par type, 

nombre total, durée moyenne, durée de l’événement le plus long de chaque type, 

saturation la plus basse, fréquence cardiaque associée aux événements  

 - commentaires du médecin/technicien du sommeil  

- description des traitements administrés au cours de l’examen, le cas échéant ;  

- interprétation clinique des résultats, par un spécialiste en médecine du sommeil en 

tenant compte des critères liés à la classe d’âge ainsi que les comorbidités associées. 

 

3) Compétences.  

Les professionnels réalisant des examens du sommeil chez l’enfant doivent avoir des 

compétences pratiques et théoriques sur les troubles du sommeil et le développement 

de l’enfant, ainsi que sur les spécificités techniques des examens dans cette 

population (positionnement des capteurs ; scorage chez l’enfant, etc.) 
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VIII) Traitements et rôles des spécialistes 

 

Suivant le type de SAOS et sa sévérité le diagnostic et la prise en charge va faire appel 

à plusieurs spécialités : le pédiatre-neurologue, l’oto-rhino-laryngologue (ORL), le 

pneumo-allergologue, le neurologue, l’orthodontiste (ODF), le kinésithérapeute et 

l’orthophoniste… etc 

 

A) Traitements ORL/chirurgicaux 

La première ligne de traitement du SAOS pédiatrique est la prise en charge de 

l’hypertrophie des organes lymphoïdes pharyngés. Il existe différentes possibilités 

chirurgicales suivant l’âge. 

L’amygdalectomie correspondant à la résection des amygdales palatines, pourra 

s’effectuer à partir de l’âge de 2 ans, et peut être réalisée de façon partielle ou totale.  

Il semblerait que les amygdalectomies partielles soient aussi efficaces que les 

amygdalectomies totales, présenteraient moins de douleurs post opératoires ainsi 

qu’un risque hémorragique amoindri. (83,84) L’amygdalectomie pourra très souvent 

être associée à une adénoïdectomie, qui correspond à une ablation des végétations 

adénoïdes qui pourra être réalisée à partir de l’âge de 4 ans. 

Plusieurs méta-analyses ont rapporté qu'une adéno-amygdalectomie (ablation des 

végétations et des amygdales) dans la plupart des cas de SAOS pédiatrique conduit 

à des améliorations significatives (85,86) notamment en terme de qualité de vie, mais 

également des signes cliniques et des morbidités associées au SAOS (51).  

On constate généralement le taux le plus net de succès de la chirurgie pour des SAOS 

comprenant un degré de IAH > 5. 
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Malgré tout il faut savoir qu’une récidive de SAOS est possible même après une 

chirurgie. 

Les facteurs de risque de persistance du SAOS après adéno-amygdalectomie sont les 

suivants (51) :  

-SAOS sévère  

-obésité 

-antécédents d’asthme  

-déviation de la cloison nasale  

-score de Mallampati 3 ou 4  

-rétrognathisme mandibulaire,  

-craniosténose syndromique, syndrome de Down, achondroplasie, paralysie cérébrale 

et syndrome de Prader-Willi..  

La chirurgie n’est pas dénuée de complications telles que : la déshydratation, les 

nausées et les vomissements en ce qui concerne les complications mineures, et les 

saignements locaux et l'obstruction des voies aériennes supérieures dans les 

complications majeures. (51) 

C’est une forme de traitement qui demande évidemment réflexion. 

La principale justification de la chirurgie doit être de libérer les voies respiratoires de 

sorte que la respiration nasale physiologique soit possible. 

Si le suivi clinique après la chirurgie montre que l'enfant respire par la bouche, il est 

important d'examiner la congestion nasale de l'enfant, y compris les éventuelles 

déviations du septum ou encore des obstructions dues à des rhinites allergiques. 

Autrement les obstructions nasales peuvent être traitées par une chirurgie de réduction 

des cornets inférieurs (septoplastie) par voie endoscopique endonasale, Cette 

intervention peut être réalisée à tout âge mais l’indication est beaucoup moins 



 

 

62 

 

fréquente. Une thérapie adjuvante, telle qu'une expansion maxillaire orthodontique 

et/ou un entraînement fonctionnel, doit également être envisagée. (87) 

 

B) Traitements non chirurgicaux /médicaments 

 

Interactions avec les médicaments 

Des médicaments anti-inflammatoires locaux (corticoïdes) ou antihistaminiques 

peuvent être prescrits à tout âge en complément du traitement principal. 

L’inflammation des voies respiratoires et aériennes supérieures (88), constitue une 

forme fréquente dans les troubles ventilatoires obstructifs de l’enfant. 

Les corticoïdes par voie nasale ont une action bénéfique sur les pathologies 

respiratoires obstructives mais également ont une action sur l’énurésie liée au SAOS 

(89). Leur action ne sera pas purement nasale mais va s’étendre à l’ensemble du 

pharynx. 

Une association avec les inhibiteurs des récepteurs des leucotriènes utilisée dans le 

traitement de l’asthme (« montelukast », contre-indiqué avant l’âge de 2 ans) ferait 

baisser la sévérité du SAOS (51) (90).  

Dans le cas d’une rhinite chronique, à partir de 4 ou 5 ans, une consultation chez un 

allergologue est conseillée. Ce dernier va entreprendre des tests cutanés, une prise 

en charge adaptée avec des corticoïdes locaux, antihistaminiques, une 

désensibilisation, et éviction ou suppression des allergènes ou irritants domestiques.  

 

 

 

 



 

 

63 

 

Indication de perte de poids 

Le traitement des troubles respiratoires liées à l’obésité est nécessairement 

pluridisciplinaire avec en premier lieu une stabilisation voire une perte de poids 

associée à un suivi psychologique et social. (8) 

Une perte de poids massive est un traitement efficace pour le SAOS pour les 

adolescents obèses mais il n’y a pas d’évidence en ce qui concerne l’efficacité de la 

perte de poids pour les jeunes enfants en surpoids ou obèses. Il n’y a pas d’études 

concernant la perte de poids comme un traitement pour les jeunes enfants obèses. 

(51) 

C)  Orthopédie dento-faciale (ODF) 

Le rôle de l’orthodontiste est de réaliser un examen morphologique maxillofacial 

précis, mais également le diagnostic des malocclusions et enfin évaluer la 

fonctionnalité du massif cranio facial (dynamique mandibulaire, mode ventilatoire, 

posture et praxies labiolinguales).  Son avis spécialisé va être sollicité dès l’âge de 4-

5 ans chez l’enfant quand une étroitesse du maxillaire avec un palais ogival et étroit 

(endognathie maxillaire) est suspectée ou quand un recul de la mandibule est noté de 

profil est observé (rétrognathie mandibulaire). L’ODF trouve son application dans le 

SAOS chez l’enfant en cherchant, grâce à l’application de forces continues et 

prolongées dans le temps, à obtenir une expansion orthopédique de certains os de la 

face.  

Deux dispositifs ODF peuvent être mis en place pour les enfants atteints de SAOS : 

les orthèses d’avancée mandibulaire (dont les complications associées sont 

mineures..) et la disjonction maxillaire rapide. 

La première intervention implique un avancement mandibulaire orthopédique (OMA) 

qui vise à corriger la rétrognathie en redirigeant la croissance mandibulaire dans une 
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position plus antérieure et vers le bas dont le but est d’augmenter potentiellement 

l'ouverture des voies aériennes oropharyngées.  

La deuxième intervention implique une expansion maxillaire rapide (RME) ou 

disjonction maxillaire rapide qui est utilisée lorsque le patient est diagnostiqué avec un 

maxillaire étroit dans le sens transversal (endognathie maxillaire). 

Ce traitement a pour but de diminuer la résistance à l’intérieur des voies nasales en 

augmentant leurs dimensions et permet également le repositionnement de la langue 

au niveau de la voûte palatine. Par conséquent, il peut potentiellement réduire le risque 

d'obstruction à l’origine de l'apnée du sommeil. 

 

a) Disjonction maxillaire rapide  

Il s’agit d’un traitement visant à disjoindre les sutures intermaxillaire (40) et 

interpalatine médianes (non synostosées chez l’enfant), et à augmenter ainsi le 

diamètre transversal de l’arcade dentaire supérieure, du palais osseux et du plancher 

des fosses nasales.  

Elle est généralement indiquée lors d’une insuffisance de développement transversal 

des os naso-maxillaires se manifestant par :  

-  un palais étroit, profond et ogival  

- un encombrement dentaire (fort chevauchement dentaire ou retard d’éruption des 

dents ou dents incluses) 

-une inversion des relations dentaires postérieures appelée linguocclusion ou « 

occlusion inversée », qui peut être uni ou bilatérale. 

L’objectif de ce traitement est non seulement d’agrandir le volume et le flux d’air au 

niveau des VAS, mais aussi de retrouver une occlusion fonctionnelle.  
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Cette technique permet en effet de développer le volume osseux mais surtout d’éviter 

des compensations dento-alvéolaires trop marquées ou des avulsions dentaires 

thérapeutiques.  

L’expansion maxillaire obtenue se répercute verticalement au niveau des fosses 

nasales et permet ainsi d’augmenter le volume et le flux d’air inspiré, qui est intéressant 

pour la prise en charge du SAOS.  

Pour se faire l’appareil va disposer d’un vérin, qui est scellé sur les molaires maxillaires 

par l’intermédiaire de bagues (molaires temporaires ou permanentes en fonction de 

l’âge et de la situation clinique). Cet appareil sera fixe sur les arcades dentaires 

pendant toute la durée de son activation et de la consolidation ostéomuqueuse. 

L’activation va se faire, tous les jours, à l’aide d’une clef ; le vérin est activé de 0,4 mm 

par jour, entraînant ainsi l’écartement des deux maxillaires jusqu’à l’obtention de la 

taille requise défini par l’orthodontiste. 

Cette expansion sera obtenue sur 10 à 15 jours, la vis d'expansion étant activée 

quotidiennement par les parents (phase active). Après cette phase active, la vis 

d'expansion sera bloquée pour une phase de rétention de 3-4 mois pour permettre 

l’ossification de la suture palatine (phase de rétention). 

L’expansion transversale mesurée au niveau du plancher des fosses nasales équivaut 

approximativement à un tiers de l’expansion palatine transversale (91), soit 2 à 3,5 mm 

(pour respectivement 6 à 10 mm d’expansion mesurée au niveau dentaire). Cette 

modification réduit significativement la résistance nasale, (avec cependant une grande 

variabilité individuelle, vraisemblablement en raison de différences d’épaisseurs des 

muqueuses ou de l’anatomie nasale). 

La stabilité des effets de ce traitement orthopédique a été démontrée sur le long terme 

(92). De plus, chez les enfants atteints de SAOS, la disjonction maxillaire agit non 
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seulement sur le sens transversal, mais améliore également avec le temps le sens 

sagittal en autorisant la correction du rétrognathisme mandibulaire.  

Cette expansion va libérer assez de place au niveau de la voute palatine pour que la 

langue puisse venir se loger et donc libérer l’espace aérien du pharynx. 

Le traitement peut être commencé uniquement lorsque toutes les dents temporaires 

ont fait leur éruption c’est-à-dire vers l’âge de 4 ans. 

Cette expansion peut se réaliser jusqu’à ce qu’une synostose complète de la suture 

médiane soit obtenue lors de la puberté et aura une variabilité individuelle et 

sexuelle.(93)  Généralement la suture peut être synostosée dès l’âge de 14 ans pour 

le sexe féminin et s’effectue entre 14 et 17 ans pour le sexe masculin 

 

b) Orthèse d’avancée mandibulaire 

L’orthèse d’avancée mandibulaire a été introduite par le Dr Kingley pour la première 

fois en 1879 (94). L'orthèse d’avancée mandibulaire favorise la croissance 

mandibulaire de manière passive ou active, tout en restant fixe ou amovible (portée de 

nuit). Il existe de nombreux types d'appareils fonctionnels, tels que monobloc, 

activateur, Frankel, Herbst, bionator et Twin-Block (94).  

La phase d'avancement mandibulaire de cet appareil peut durer jusqu'à 6 à 9 mois (en 

fonction de la compliance de l’enfant avec l'appareil) suivi d'environ 6 mois de 

contention. 

Le but de ce dispositif est de dégager mécaniquement les voies aériennes en 

appliquant une avancée de la mandibule. 

Dans la pratique courante, ces orthèses soignent les malocclusions dans le sens 

sagittal de classe II (rétromandibulie) et existent sous différentes formes (monoblocs 

ou bi blocs..). 
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Par le biais d’une avancée des insertions musculaires linguales et du voile (muscle 

palatoglosse) cet appareil va produire une augmentation des dimensions de 

l’oropharynx et du nasopharynx et réduire la collapsibilité du pharynx par la mise en 

tension des parois pharyngées. 

Ce traitement va permettre d’obtenir une classe I d’Angle, de réduire le surplomb et le 

recouvrement incisifs, une amélioration du profil, dont la convexité sera réduite. 

Différentes études ont également suggéré une augmentation des dimensions 

pharyngées après traitement orthopédique de classe II. (95)   

 

D) PPC : La pression positive continue et ventilation non invasive (VNI) 

« La pression positive continue (PPC) non invasive est une technique d'assistance 

respiratoire qui respecte les voies aériennes du patient, par opposition à l'intubation 

endotrachéale et à la trachéotomie. Elle consiste en la délivrance d'une pression d'air 

pendant toute la durée du cycle respiratoire par un masque nasal, bucconasal ou par 

des embouts narinaires » 

« La ventilation non invasive (VNI) consiste en la délivrance d'une pression positive 

plus importante à l'inspiration avec une fréquence minimale (ou «de sécurité»), visant 

à garantir un volume courant ou une ventilation-minute minimale. La VNI est indiquée 

dans les rares cas où il existe une hypoventilation alvéolaire associée à un SAHOS, 

comme par exemple dans l'obésité morbide. Cette hypoventilation alvéolaire est 

définie par la persistance d'une hypercapnie sous une PPC réglée de manière 

optimale. » (96) 
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La PPC est indiquée lorsqu’un SAOS persiste après adéno-amygdalectomie (pour un 

IAH> 5 épisodes par heure) mais également dans certains cas de SAOS liés à 

l’obésité, des anomalies cranio- faciales ou encore des troubles neuromusculaires.(97) 

Elle va servir également dans le cadre des SAOS sévères nécessitant l’instauration 

rapide d’une PPC en attente d’une intervention chirurgicale ou orthopédique.  

La ventilation par pression positive des voies respiratoires va permettre d’améliorer la 

qualité des échanges gazeux la nuit mais également la qualité de vie diurne : réduction 

des troubles neurocognitifs ou encore de la somnolence diurne. (98) 

 Les complications de la PPC sont les suivantes : la congestion nasale, la rhinorrhée, 

l'épistaxis, l'érythème de la peau du visage lié au masque et la rétrusion de la face 

médiane. (51) 

 

E) Chirurgie du crâne et de la face  

 La chirurgie du crâne et de la face peut être proposée aux enfants présentant des 

anomalies crâniofaciales syndromiques pour élargir les dimensions des voies 

aériennes supérieures et éviter éventuellement la trachéotomie. 

Les complications sont rares mais sévères (fuite du liquide céphalorachidien, infection 

de la plaie, cicatrisation hypertrophique, pseudoarthrose, perforation palatine, 

apertognathie et lésion nerveuse). (51) 
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F) Trachéotomie 

La trachéotomie présente l’efficacité la plus élevée dans le traitement du SAOS, en 

comparaison des autres interventions chirurgicales.  

EIle est préconisée uniquement dans les cas sévères de SAOS lorsque d'autres 

interventions non chirurgicales ou chirurgicales ont échoué ou bien se sont avérées 

contre-indiquées. 

Contrairement aux autres procédures de traitement, la trachéotomie est associée à 

une moins bonne qualité de vie. 

Les complications peuvent être précoces ou d’apparition tardive 

Les infections respiratoires sont plus fréquentes chez les enfants trachéotomisés. 

L’obstruction de la canule par le mucus et la décanulation accidentelle peuvent 

entrainer des risques mortels. (99) 

  

G) Rééducation 

Le but principal de la rééducation va être d’obtenir une ventilation nasale spontanée 

par le biais de modifications neuromusculaires. Ceci va permettre une stabilité de la 

croissance du squelette ainsi qu’une normalisation des pressions exercées par la 

langue et les joues. Le changement d’une respiration orale à une respiration nasale 

au début de l'adolescence peut être bénéfique pour les dimensions crâniofaciales au 

cours de la croissance.(100) Le rôle de cette rééducation se montre déterminant dans 

le traitement du SAOS mais également dans la prévention de la récidive des troubles 

respiratoires. Elle est recommandée quel que soit le type de traitement envisagé. (101)  

La rééducation va commencer de manière très précoce par de l’hygiène nasale qui 

constitue en un enseignement du mouchage, induit par l’ORL puis poursuivi par les 

parents. Cette éducation peut être soutenue par la suite par de multiples exercices 
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proposés par les kinésithérapeutes, orthophonistes ou même pourquoi pas par les 

orthodontistes. 

Le traitement passe également par une éducation à une posture linguale haute et à 

une déglutition selon un mode adulte, dans le but d’obtenir une automatisation.  

Elles sont le gage de la stabilité des traitements précédents (ORL et ODF) comme en 

témoignent les travaux de Villa et al. (102) ceux de Guilleminault et al. (103) 

  

H) Association hypertrophie adéno-amygdalienne-insuffisance maxillaire 

transversale 

Dans la majorité des cas associant hypertrophie adénoamygdalienne et insuffisance 

maxillaire transversale, les deux traitements d’adéno-amygdalectomie et disjonction 

maxillaire rapide sont envisagés et nécessaires à la résolution des troubles obstructifs, 

même si une amélioration de l’IAH est apportée par chaque type de traitement.  

 

I) Hygiène du sommeil  

La mise en œuvre d'une hygiène de sommeil efficace est essentielle pour aider les 

enfants. On a pu voir que des troubles lors du sommeil peuvent avoir des effets 

négatifs sur le comportement neurologique les fonctions cognitives, la santé ou encore 

le bien être.. (104) (80) 

La perturbation du sommeil est multi factorielle : 

 - environnement socio-culturel de l’enfant 

 - facteurs émotionnels et psychologiques  parentaux (dépression et anxiété etc..)  

- objets connectés, médias et jeux vidéo particulièrement ces dernières 

décennies,pouvant constituer une perturbation du sommeil des enfants. 
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Les hypothèses sont les suivantes : 

Tout d'abord, l'exposition à la lumière avant de dormir peut modifier le cycle veille / 

sommeil en changeant les niveaux de mélatonine.(105) 

Deuxièmement, un contenu inapproprié tel que la violence peut avoir des effets 

négatifs sur le sommeil de l’enfant 

Troisièmement, une utilisation accrue des médias peut entraîner une réduction de la 

durée du sommeil par déplacement  du temps de sommeil.(106)  

Les médias peuvent être associées à des difficultés de sommeil telles qu’un retard du 

sommeil, des réveils nocturnes fréquents et un sommeil perturbé. (107) 

En pratique clinique, les recommandations d’hygiène doivent donc prendre en compte 

les aspects sociaux, culturels et environnementaux de l'enfant, et en particulier 

l'exposition à ces médias qui constitue une nouvelle forme de perturbation du sommeil 

chez l’enfant.  

Bien que la durée optimale du sommeil reste inconnue, il existe des données 

normatives considérables, et nous savons qu’un sommeil insuffisant est associé à 

beaucoup de répercussions négatives pour les enfants. 

La gestion globale comprend d’éviter de faire peur à l’enfant lors des distractions 

notamment à la télévision, aux jeux, aux livres ou films qui peuvent influencer les rêves, 

et lui fournir le confort et le maintien d'un bon sommeil impliquant des routines 

régulières et des habitudes de sommeil saines. (108) 

L’existence de routines régulières au coucher améliore le sommeil, la latence 

d’endormissement et la fréquence du réveil nocturne chez l’enfant . (109) 

Les rituels du coucher fournissent des indices externes sur le sommeil à venir et aident 

les enfants à se préparer à dormir mentalement en étant à la fois prévisible et apaisant.  
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A partir de 6 mois, les parents devraient commencer à utiliser un rituel régulier du 

coucher. Ces derniers doivent être relativement brefs (pas plus de 30 à 45 min) et 

impliquent les mêmes activités de détente avant de se coucher chaque jour, (comme 

le bain chaud, la lecture et chanter des berceuses.. etc). 

Après les activités apaisantes avant le coucher, les enfants doivent avoir un 

environnement confortable de sommeil qui est calme, sombre et chaud, sans 

télévision. 

Les parents doivent en particulier éviter de donner du sucre et des boissons excitantes 

comme la caféine aux enfants avant de les coucher (110)  

Lors de la sieste et du sommeil nocturne, les horaires doivent être chronométrés de 

manière appropriée afin que les heures de siestes ne soient pas trop tard dans l’après-

midi, et des horaires au coucher réguliers. (111) 

Les enfants devraient éviter de regarder les médias, en particulier avec contenu 

violent, avant d'aller au lit. (112) 

On peut se poser la question si une mauvaise hygiène de sommeil ne risque-t-elle pas 

de perturber le diagnostic et le bilan de SAOS ? 

 

J)  Suivi 

La PSG reste la méthode objective de référence pour détecter les SAOS résiduels 

après une intervention ou un traitement.  

Les enfants atteints de simple ronflement primaire peuvent nécessiter une réévaluation 

annuelle, particulièrement pour les enfants en surpoids ou obèses qui présentent le 

risque de développer un SAOS. (51) 
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a) A court terme  

Il est recommandé de réaliser une PSG de contrôle à court terme (quelques semaines) 

chez l’enfant dans le cadre du suivi des traitements. 

A l’exception d’un suivi après une adéno-amygdalectomie, la PSG de contrôle n’est 

pas recommandée mis à part dans les cas suivants : (76)  (82)  

- Lorsqu’un une persistance des symptômes résiduels est observée 

- Lorsque qu’il y a présence de certaines pathologies associées (troubles 

neurologiques, anomalies crânio-faciales, obésité…). 

Le contrôle doit se faire entre 6 semaines et 3 mois 

Et enfin, lorsque le SAOS est léger à modéré, le suivi n’est pas obligatoire lorsque les 

signes cliniques d’appels disparaissent après un traitement. (88) (113) 

L’efficacité d’un traitement du SAOS, mis à part les traitements par PPC et 

adénoamygdalectomie, doit être vérifiée dans un délai de 1 à 5 mois. 

 

b) A long terme 

Au long cours, le contrôle polysomnographique est recommandé pour les enfants 

traités par PPC sur du long terme dans le but de régler les paramètres de pression au 

fur et à mesure de la croissance de l’enfant et de déterminer si le traitement fonctionne 

ou encore si un traitement alternatif/supplémentaire doit être envisagé. (76). 

La fréquence des contrôles va dépendre de l’âge et de l’éventuelle pathologie sous-

jacente. La première doit être réalisée avant le premier mois.  
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K) Résultats/récidives 

Des études antérieures ont fourni des preuves de gains de qualité de vie 

immédiatement après la chirurgie ORL, principalement chez les patients souffrant de 

troubles obstructifs du sommeil plus graves, et cet effet n'est pas significativement 

affecté par le sexe, l'âge ou l'adiposité (114) 

Une adéno-amygdalectomie peut également améliorer efficacement plusieurs 

malocclusions dentaires, ce qui profite aux patients pendant leur phase de croissance. 

(115)  

Cependant, les problèmes structuraux chez de nombreux enfants atteints de SAOS 

ne sont pas complètement résolus après une adéno-amygdalectomie, et il peut exister 

un risque de réapparition lente mais progressive des symptômes de SAOS. (116) 

Une adéno-amygdalectomie est associée à des améliorations significatives chez la 

plupart des enfants, mais l’on constate environ 20 à 30% de symptômes résiduels. 

La pourcentage peut augmenter jusqu’à 70% chez les patients avec un indice IAH 

élevé sur la PSG préopératoire (86,117). 

La récurrence n'est généralement pas immédiate et peut survenir pendant la période 

pubertaire et après l'âge moyen auquel le développement osseux atteint environ 90% 

de sa croissance finale chez l'adulte (118) 
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Deuxième partie : Etude rétrospective 

d’une filière de soins. 
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I. Description des cas / matériel et méthode  

 

L’étude porte sur la description du parcours thérapeutique d’enfants susceptibles de 

présenter des troubles du sommeil à la suite d’une première consultation chez un 

orthodontiste entre 2013 et 2017.  

Il a été révélé de manière fortuite et subjective par l’orthodontiste, lors de cette 

première consultation des symptômes et signes caractéristiques pouvant suspecter un 

éventuel SAOS. 

Ces patients ont été adressés au centre du Sommeil des hôpitaux Universitaires de 

Strasbourg pour obtenir un avis et une éventuelle prise en charge multidisciplinaire par 

des spécialistes (neurologue, pneumologue, ORL…etc.) et dans certains cas la 

réalisation d’examens complémentaires tels que la polysomnographie (PSG). 

Nous avons recueilli de manière rétrospective, via les rapports de l’orthodontiste 

adressés au centre du sommeil et les comptes rendus médicaux de ce même centre 

du sommeil, tout le parcours médical (plus ou moins long) des enfants en partant de 

la première consultation jusqu’au diagnostic en tenant compte des traitements réalisés 

dans certains cas. 

 

A) L’échantillon 

L’échantillon est composé de 79 enfants âgés de 3 à 16 ans dont on distingue : 

- 46 garçons (58,23%) 

- 33 filles (41,77%) 
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B) Le parcours du patient 

Le patient s’est présenté en premier lieu chez l’orthodontiste en vue d’un traitement 

orthodontique ou d’un avis. Lors de ce premier entretien, l’orthodontiste va constater 

de manière fortuite plusieurs signes d’appel pouvant suspecter un éventuel SAOS ou 

trouble respiratoire du sommeil. 

De ce fait, il remplira avec le patient et les parents un « questionnaire du sommeil » 

qui constitue un premier rapport pour le centre du sommeil auquel l’enfant sera 

adressé. 

La deuxième consultation sera donc effectuée par un neurologue et/ou pédiatre 

spécialistes du centre du sommeil.  

Lors de ce deuxième échange, une anamnèse et un examen clinique approfondis 

seront effectués et permettront d’évaluer la nécessité : 

-d’une éventuelle PSG en fonction de la situation clinique. 

-d’un avis ORL sur une éventuelle intervention chirurgicale. 

-d’autres examens complémentaires. 

-d’un premier traitement et/ou d’une première rééducation dans certains cas. 

 

La PSG permettra d’effectuer le diagnostic positif (ou négatif) du SAOS et d’en évaluer 

sa gravité dans le but de mettre en place un traitement (ou non). 

Dans une deuxième intention et pour certains cas, elle peut servir aussi à l’évaluation 

du bon fonctionnement du traitement en cours. 
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C) Les données recueillies  

Les critères de recrutement de l’ODF se sont basés sur une morphologie cranio faciale 

caractéristique de SAOS c’est-à-dire : 

- un examen exo buccal à la recherche d’un faciès de type adénoïdien (pour rappel : 

visage étroit et allongé verticalement, lèvre supérieure courte, cernes, lèvres sèches, 

inocclusion labiale avec proéminence des incisives supérieures) et d’une éventuelle 

ventilation orale. 

- un examen clinique endo buccal qui relève la présence d’une éventuelle indication 

orthodontique pouvant laisser suspecter un encombrement des voies aériennes 

supérieures notamment une endognathie maxillaire, une position basse de la langue, 

une rétrognathie mandibulaire etc…  

Une fois ces critères réunis, l’ODF a rempli le questionnaire du sommeil (cf annexe) 

dans le but d’adresser l’enfant au centre du sommeil. 

Le reste des données recueillies sont celles retrouvées dans les rapports médicaux 

échangés entres les spécialistes du centre du sommeil et l’ODF. 

Parmi les données recueillies, nous avons dans un premier temps les antécédents 

médicaux et/ou familiaux comprenant : 

 

Ablation Amygdales (A) et/ou Végétations adénoïdes (V) 

Asthme 

Allergies 

Angines 

Rhinites/Rhino pharyngites 

Otites 

Bronchites/bronchiolites 
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Fente labio-palatine 

Souffle cardiaque 

Prématurité 

Infections ORL récurrentes 

Apnées 

SJSR (Syndrome des jambes sans repos) 

Déviation de la cloison nasale 

Insomnies 

 

Puis nous avons recueilli les signes cliniques suivants : 

Apnées perçues (par un tiers) 

Carence martiale 

Cernes 

Déviation cloison nasale 

Difficultés à l'endormissement 

Difficultés à l'éveil 

Hyperactivité 

Dysfonction linguale 

Endognathie maxillaire 

Enurésie/nycturie 

Fatigue 

Hyperdivergence faciale 

Hypertrophie des Végétations et/ou Amygdales (A, A+V, V) 

Indication d’une disjonction maxillaire 

Inocclusion labiale 
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Insomnies 

Pâleur  

Parasomnie 

-dont Somnambulisme 

-dont Bruxisme 

Résistance des VAS 

Rétrognathie mandibulaire 

Réveil nocturne 

Réveil précoce 

Ronflements 

SJSR/gigotements 

Sommeil agité 

Sommeil non réparateur 

Somniloquie 

Somnolence diurne 

Sueur nocturne 

Surpoids/obésité 

Troubles neurocognitifs : 

dont Anxiété 

dont Cognitifs 

dont Comportement 

dont Concentration 

dont Irritabilité 

Ventilation orale 
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Concernant la PSG nous avons retenu : 

- Son indication ou non 

- L’index IAH 

- Le diagnostic du SAOS et sa sévérité selon les dires du médecin allant de léger (L), 

à modéré (M), à sévère (S). 

Enfin nous rapportons les traitements : 

- ORL (besoin d’un avis ou chirurgie indiquée) 

- ODF (indication de disjonction maxillaire) 

- Autres suivis médicaux qui englobent les traitements : 

- médicamenteux (contre les maladies inflammatoires, allergiques, infectieuses des 

voies aériennes supérieures et pulmonaires ainsi que les supplémentations en fer). 

- VNI (ventilation non invasive)/PPC (pression positive continue) 

- pédopsychiatrie 

Et enfin de la rééducation : 

- Hygiène du sommeil  

- Orthophonie 
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II) Résultats  

Le nombre de participants à l’étude est de 79 enfants qui ont été adressés par le 

Docteur Grollemund au centre du sommeil entre 2013 et 2017. 

La moyenne d’âge équivaut à 8,73 allant de 3 ans minimum à 16 ans maximum.  

 

A) Schéma global du parcours 

 

Fig 8 : organigramme du parcours général des patients de l’étude (réalisation 

personnelle) 

Sur tout l’échantillon de 79 enfants nous recensons : 

-N=52 qui constitue 65,82 % d’enfants pour qui l’indication d’une PSG a été posée 

-N=8 qui constitue 10,13% d’enfants n’ont pas eu l’indication de la PSG, c’est-à-dire 

ne présentait pas des symptômes assez évocateurs pour réaliser une PSG. 

-N=12 qui constitue 15,19% d’enfants pour qui les symptômes étaient suffisamment 

évocateurs pour nécessiter un traitement immédiat de troubles respiratoires du 

sommeil.  

N=7 qui constitue 8,86% d’enfants qui ne se sont pas présentés au centre du sommeil.
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Indication de PSG 

Parmi ces 52 enfants pour qui l’indication d’une PSG a été posée, nous comptons 49 

comptes rendus de PSG. En effet, certaines (N=3) ont été annulées par les parents 

pour de multiples raisons.  

 

Fig 9 : Distribution des diagnostics des différentes formes de SAOS chez les patients 

inclus ayant bénéficié d’un examen de type PSG (réalisation personnelle) 

On dénombre 32 enfants diagnostiqués SAOS positif, 4 enfants présentant un 

syndrome d’augmentation de résistance des VAS (SRVAS) et 13 enfants SAOS 

négatif. 

Sur les 49 comptes rendus on constate : 

-73,5% d’enfants SAOS positifs et/ou SRVAS 

-65,31% de SAOS positifs uniquement 

-26,53 % d’enfants SAOS négatifs 

Sur l’échantillon de 52 enfants ayant eu l’indication de PSG on constate : 

-69,23 % d’enfants SAOS positifs et/ou SRVAS positifs 

-61,54% de SAOS + uniquement  

-25% d’enfants SAOS négatifs 

-5,77% d’enfant qui ne se sont pas présentés 

PSG indiquée

N=52

SAOS +

N=32

61,54%

SAOS+ et ou SRVAS+

N=36

69,23%

SAOS- et SRVAS-

N=13

25%

Non prononcés

N=3

5,77%
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Sur tous les enfants de tout l’échantillon (N=79) on constate :  

-45,57% d’enfants dépistés SAOS positifs et/ou SRVAS 

-40,51% de SAOS positifs uniquement 

 

Si l’on venait à exclure de l’étude les patients ne s’étant pas présentés au centre et 

également les annulations de PSG qui correspond à 10 enfants, l’on obtiendrait les 

rapports suivants : 

 

Fig 10 : Organigramme de la distribution des patients excluant les patients ne s’étant 

pas présentés au centre et les annulations de PSG (réalisation personnelle). 
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B) Les Traitements 

 

Fig 11 : Distribution des thérapeutiques mises en place chez les patients inclus à 

l’étude (réalisation personnelle). 

60 enfants ont eu au moins un traitement et/ou rééducation pour un trouble respiratoire 

et/ou du sommeil qui constitue 75,94% des enfants : 

 

Dont (n=38) 63,33% ont eu recours à de l’ODF 

Dont (n=35) 58,33% ont eu recours à un avis ORL et/ou un traitement ORL,  

Dont (n=28) 46,67 % ont eu recours/indication d’un traitement chirurgical ORL 

Dont (n=20) 33,33% ont eu recours à un traitement combiné chirurgical ORL + ODF 

Dont (n=38) 63,33 % ont eu recours à un traitement médical autre que ORL et ODF 

Dont (n=15) 25% ont eu recours à de la rééducation de la ventilation  

 

Les trois quarts des enfants adressés (voir 86,95% si l’on enlève les 10 enfants 

qui ne se sont pas présentés), ont présentés au moins un traitement et/ou 

rééducations dans le but de traiter un trouble quel qu’il soit. 

Ceci montre l’importance que peut avoir une orientation d’un enfant suspecté 

d’un SAOS car même si cette pathologie n’est pas corrélée le diagnostic 
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différentiel d’un autre trouble peut être objectivé tel que : des troubles du 

sommeil, des infections ORL et/ou pulmonaire et/ou allergiques etc..  

Des traitements qui ne sont pas forcément que curatif mais qui peuvent être 

préventifs d’un futur SAOS. 

 

C) Groupes de Cohorte 

 

Fig 8 : organigramme du parcours général des patients de l’étude (réalisation 

personnelle) 

 

Nous avons décidé diviser l’échantillon global en trois types de cohortes : 

1) L’une que l’on va nommer groupe vert qui comprend : 

- Les enfant ayant eu indication de PSG et ayant été diagnostiqués SAOS positif ou 

SRVAS positif. 

- Les enfants présentant un tableau clinique jugé assez évocateur de trouble 

respiratoire par les spécialistes du centre du sommeil pour nécessiter au moins un 
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traitement chirurgical ORL et/ou ODF (disjonction maxillaire) et/ou médical (asthme, 

infections etc..) immédiat. 

Ce groupe est constitué de 48 personnes dont 31 garçons et 17 filles. 

Ce qui représente au total 60,76% des enfants de l’étude.  

Si l’on enlève les 10 enfants qui ne se sont pas présentés aux consultations du 

sommeil et PSG ce chiffe monte à 69,57% 

Au vu des critères sélectionnés on constate que 60,76% des enfants qui ont été 

adressés qui ont eu besoin au moins d’un traitement en vue de troubles 

respiratoires du sommeil notamment les SAOS ou SRVAS.  Par ailleurs on 

recense un score de 69,57% si l’on fait abstraction des enfants qui ne se sont 

pas présentés au centre du sommeil, le dépistage de l’ODF a pu donc se montrer 

bénéfique pour près de 7/10ème des enfants qui se sont présentés au centre du 

sommeil. 

 

2) La deuxième nommée groupe rouge qui comprend : 

-Les enfants ayant eu une polysomnographie et ayant été diagnostiqué SAOS négatif 

et/ou SRVAS négatif 

-Les enfants ne présentant pas un tableau clinique jugé évocateur de SAOS par le 

centre du sommeil ne nécessitant pas de traitement dans le cadre d’un trouble 

respiratoire. 

Ce groupe est constitué de 21 personnes dont 11 filles et 10 garçons. 

Ce qui représente au total 26,58% des enfants de l’étude. 

Parmi les enfants adressés 26,58% ont été diagnostiqués négativement par la 

PSG ou alors ne présentaient pas de signes cliniques assez évocateurs pour 

entreprendre un traitement spécifique au SAOS.  
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Malgré tout il est à noter que cela ne veut pas dire que ces enfants ne 

présentaient pas d’autres pathologies sous-jacents tels que des troubles du 

sommeil ou encore des pathologies des VAS d’ordre ORL ou pulmonaires ou 

allergiques. 

 

3) Une dernière nommée groupe bleu qui comprend : 

Les enfants dont les parents ont annulé la PSG malgré l’indication posée ou encore 

dont les parents ont stoppé leur parcours médical. 

Ce groupe est constitué de 10 personnes dont 5 filles et 5 garçons. 

Ce qui représente 12,66% des enfants de l’étude 

On peut se poser la question de la bonne orientation du patient dans le parcours 

médical mais également de la bonne information en ce qui concerne la 

pathologie, la polysomnographie et le centre du sommeil ? Cette pathologie et 

ses conséquences sont-elles méconnues de la population générale ? 
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D) Classement de tous les signes cliniques objectivés 

a) Fig 12 : Classement général de tous les signes cliniques observés par l’ODF et 

le centre du sommeil par nombre décroissant de fréquence (réalisation personnelle) : 

 

b) Fig 13 : Histogramme par ordre décroissant de tous les signes cliniques 

observés par l’ODF et le centre du sommeil dans le groupe vert (réalisation 

personnelle) : 
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Ci-dessous le classement par ordre décroissant des signes cliniques observés dans 

tout l’échantillon et dans le groupe vert (Tableau 1) : 

 
T  Tvert 

Ronflements 59 Ronflements 44 

Endognathie maxillaire 56 Endognathie maxillaire 36 

Ventilation orale 48 Ventilation orale 31 

Sommeil non réparateur 41 Hypertrophie V et A 29 

Cernes 40 dont A 26 

Hypertrophie V et A 37 Réveil matinal difficile 25 

Réveil matinal difficile 35 Sommeil non réparateur 23 

Sommeil agité 35 Sommeil agité 21 

Fatigue 34 Cernes 20 

dont A 33 SJSR 20 

SJSR/gigotements 28 Fatigue 19 

Réveil nocturne 27 Troubles neurocognitifs 19 

Parasomnie 27 Carence martiale 17 

Troubles neurocognitifs 25 Apnées perçues 16 

Carence martiale 24 Parasomnie 16 

Apnées perçues 22 dont Concentration 16 

dont Somnambulisme 22 Réveil nocturne 15 

Sueur nocturne 17 dont Somnambulisme 13 

Enurésie/nycturie 16 Hyperactivité 13 

dont Concentration 16 Somnolence diurne 11 

difficultés à l'endormissement 15 Sueur nocturne 10 

Somniloquie 15 dont V 10 
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dont Hyperactivité 15 Enurésie/nycturie 10 

Somnolence diurne 14 Somniloquie 9 

dont V 12 Difficultés à l'endormissement 8 

Inocclusion labiale 11 Inocclusion labiale 7 

Rétrognathie 9 dont A+V 7 

Insomnies 9 Rétrognathie 6 

dont A+V 8 Insomnies 5 

dont Bruxisme 7 dont Irritabilité 5 

dont Irritabilité 6 Hyperdivergence 4 

Hyperdivergence 5 dont Bruxisme 4 

Resistance des VAS 5 Resistance des VAS 3 

dont Anxiété 4 Deviation cloison nasale 2 

Dysfonction linguale 2 Surpoids/obésité 2 

Réveil précoce 2 dont Cognitifs 2 

Déviation cloison nasale 2 dont Comportement 2 

Surpoids/obésité 2 Dysfonction linguale 1 

dont Cognitifs 2 Réveil précoce 1 

dont Comportement 2 dont Anxiété 1 

  

 

 

 

 

 

 



 

 

92 

 

E) Signes manquants non dépistés par l’ODF 

a) Fig 14 : Classement des signes manquants non dépistés par l’ODF par ordre 

décroissant de fréquence (réalisation personnelle) : 

 

b) Fig 15 : Classement des signes manquants non rapportés par l’ODF mais par 

le centre du sommeil dans le groupe vert (réalisation personnelle) : 
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Ci-dessous le classement par ordre décroissant des valeurs non rapportées par 

l’ODF mais rapportées par le centre du sommeil (tableau 2) : 

 
Csommeil  

Csommeil 

vert 

Réveil matinal difficile 28 Réveil matinal difficile 22 

Sommeil agité 25 Hypertrophie V et A 20 

Troubles neurocognitifs 25 Sommeil agité 18 

Carence martiale 24 Troubles neurocognitifs 18 

Hypertrophie V et A 23 dont A 17 

Fatigue 21 SJSR 17 

SJSR/gigotements 20 Carence martiale 17 

dont A 20 dont Concentration 15 

Parasomnie 18 Parasomnie 11 

Réveil nocturne 16 Réveil nocturne 10 

Sueur nocturne 16 Hyperactivité 10 

dont Concentration 15 dont somnambulisme 9 

dont somnambulisme 14 Sueur nocturne 9 

Somniloquie 12 Enurésie/nycturie 8 

Enurésie/nycturie 12 Somniloquie 8 

Difficultés à 

l'endormissement 11 

Difficultés à 

l'endormissement 7 

dont Hyperactivité 11 Ronflements 6 

Ronflements 9 Cernes 6 

Cernes 7 Somnolence diurne 6 

Somnolence diurne 7 dont V 6 
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dont Bruxisme 6 Fatigue 5 

dont V 6 dont Irritabilité 5 

dont Irritabilité 6 Ventilation orale 4 

Ventilation orale 5 Sommeil non réparateur 3 

Rétrognathie 5 Apnées perçues 3 

Resistance des VAS 5 Rétrognathie 3 

Sommeil non réparateur 4 dont Bruxisme 3 

dont Anxiété 4 Resistance des VAS 3 

Apnées perçues 3 Endognathie maxillaire 2 

Inocclusion labiale 2 Inocclusion labiale 2 

Endognathie maxillaire 2 dont A+V 2 

Hyperdivergence 2 Hyperdivergence 2 

Réveil précoce 2 Déviation cloison nasale 2 

Déviation cloison nasale 2 dont Cognitifs 2 

dont A+V 2 dont Comportement 2 

dont Cognitifs 2 Insomnies 1 

dont Comportement 2 Surpoids/obésité 1 

Insomnies 1 Réveil précoce 1 

Surpoids/obésité 1 dont Anxiété 1 
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F) Signes dépistés par l’ODF  

a) Fig 16 : Classement général des signes cliniques rapportés par l’ODF par ordre 

décroissant de fréquence (réalisation personnelle) : 

 

b) Fig 17 : Histogramme par ordre décroissant des signes cliniques observés en 

premier par l’ODF dans le groupe vert (réalisation personnelle) : 
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G) Rapport des signes observés par l’ODF  

a) Fig 18 : Histogramme représentant le pourcentage de signes cliniques 

observés par l’ODF par rapport aux signes cliniques de tout l’échantillon (par ordre 

décroissant de fréquence de tous les signes cliniques) (réalisation personnelle) : 
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b) Fig 18 : Histogramme représentant le pourcentage de signes clinique observé 

par l’ODF dans le groupe vert par rapport à tous les signes clinique (ODF et CSommeil 

inclus) observés dans le groupe vert 

Les signes cliniques sont classés (gauche à droite) par ordre décroissant de fréquence 

d’apparition de tous les signes cliniques. (Réalisation personnelle) : 

 

 

On remarque forcément un fort pourcentage de dépistage des symptômes dans les 

secteurs de spécialité de l’ODF évidemment (ventilation orale, endognathie 

maxillaire..) 

Les lacunes de dépistage se trouvent au niveau des signes cliniques suivants par ordre 

décroissant d’importance : 

-hypertrophie des V et A, dont A particulièrement. On peut se poser la question des 

limites en termes de capacité de dépistage et d’information des praticiens ODF dans 
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ce secteur. Car en effet ces signes cliniques se retrouvent fortement incriminés dans 

le diagnostic du SAOS.  

-réveil matinal difficile, réveil nocturne 

-sommeil agité, SJSR 

-carence martiale qui est difficilement diagnosticable sans prise de sang récente  

-trouble neurocognitifs, dont les troubles de la concentration qui se trouvent fortement 

représentés 

-parasomnie 

-hyperactivité 

-somnolence diurne 

-sueur nocturne 

-énurésie/nycturie 

-somniloquie 

-difficultés à l’endormissement 
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I) Rapport des antécédents médicaux/familiaux 

a) Fig 20 & 21 : Antécédant médicaux et familiaux généraux par ordre décroissant 

d’apparition 

 

 

 

Très peu d’antécédents médicaux et surtout aucun antécédents familiaux ont été 

dépistés par l’ODF or ce sont des signes recherchés par le centre du sommeil. Ces 

antécédents seront surement à faire paraitre dans le questionnaire du sommeil. 

b) Fig 22 & 23 : Antécedents médicaux et familiaux dans le groupe vert (réalisation 

personnelle) : 

 

Les antécédents médicaux les plus retrouvés sont dans l’ordre décroissant : 

antécédent d’ablation des V et/ou A, les allergies, l’asthme ou encore les rhinites. 

Les antécédents familiaux les plus retrouvés sont dans l’ordre décroissant : les 

apnées, l’asthme et l’allergie et les SJSR. 
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c) Focus sur certains signes cliniques rattachés à la sphère ODF 

a) Endognathie maxillaire : 

 

Fig 24 : Diagramme de répartition des signes d’endognathie maxillaire dans les  

différents groupes (réalisation personnelle) 

Parmi l’échantillon total, on dénombre 56 endognathies maxillaires dont 27 filles et 

29 garçons. Il est entendu par endognathie un déficit du sens transversal du 

maxillaire. 

Dont respectivement 36 dans le groupe vert (soit 64,29%) 15 dans le groupe rouge 

(soit 26,78%) et 5 (soit 8,93%) dans le groupe bleu. 

 

Dans le groupe vert il y a 75% d’endognathies maxillaires et 71, 43 % dans le groupe 

rouge 

64,29% de toutes les endognathies maxillaires diagnostiquées sont incluses dans le 

groupe vert.  

L’endognathie maxillaire à elle seule se retrouve fortement incriminée dans le 

diagnostic positif du SAOS ou du SRVAS. Le rôle de spécialiste de 

l’orthodontiste peut jouer un rôle important dans le dépistage spécialisé des 

endognathies maxillaires. Mais l’endognathie maxillaire à elle seule ne permet 

25

7

2

groupe vert groupe rouge groupe bleu
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pas d’incriminer spécifiquement un SAOS puisqu’elle se retrouve également 

incriminée à 71,43% dans le groupe rouge. 

 

b) Ventilation orale : 

 

Groupe vert Groupe rouge Groupe bleu 

Fig 25 : Diagramme de répartition des signes de ventilation orale dans les  différents 
groupes (réalisation personnelle) 

Parmi tout l’échantillon, on dénombre 48 patients présentant une ventilation orale (ce 

qui représentent 60,75 % de tous les enfants de l’étude) et 43 ont été dépistés en 

premier lieu par l’ODF. 

 

Dont respectivement 31 dans le groupe vert (soit 64,58%) 11 dans le groupe rouge 

(soit 22,92%) et 6 (soit 12,5%) dans le groupe bleu. 

 

64,48% de toutes les ventilations orales diagnostiquées sont incluses dans le groupe 

vert.  

Dans le groupe vert il y a 64,58 % de ventilation orale et dans le groupe rouge il y en 

a 52,38%. 

La ventilation orale se montre également fortement représentée dans le 

diagnostic positif du SAOS. Mais tout comme l’endognathie maxillaire, elle ne 

31

11

6
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permet pas à elle seule d’incriminer spécifiquement un SAOS puisqu’elle se 

retrouve également impliquée à 52,38% dans le groupe rouge. 

  

c) Endognathie + ventilation orale  

 

Fig 26 : Diagramme de répartition des signes d’endognathie maxillaire +ventilation 

orale dans les  différents groupes (réalisation personnelle) 

Parmi tout l’échantillon, on dénombre 35 patients présentant une ventilation orale + 

une endognathie maxillaire (ce qui représentent 44,30 % de tous les enfants de 

l’étude). 

Dont respectivement 23 dans le groupe vert (soit 65,71%) 9 dans le groupe rouge (soit 

25,71%) et 3 (soit 8,57%) dans le groupe bleu. 

65,71% de toutes les ventilations orales et endognathies maxillaires diagnostiquées 

sont incluses dans le groupe vert.  

Il y a 47,91% d’endognathie + ventilation orale dans groupe vert et 42,86% dans le 

groupe rouge. 

L’association d’endognathie et de ventilation orale ne permettrait pas de dire 

qu’à elles-seules, un SAOS est présent. 
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d) Ronflements + endognathie maxillaire : 

 

Fig 27 : Diagramme de répartition des signes de ronflements + endognathie maxillaire 

dans les  différents groupes (réalisation personnelle) 

Parmi tout l’échantillon, on dénombre 44 patients présentant des ronflements + une 

endognathie maxillaire (ce qui représentent 55,70% de tous les enfants de l’étude). 

Dont respectivement 33 dans le groupe vert (soit 75%) 7 dans le groupe rouge (soit 

15,90%) et 4 (soit 9,09%) dans le groupe bleu. 

Il y a 68,75% d’endognathie + ronflements dans groupe vert et 33,33% dans le groupe 

rouge. 

Le rapport entre la proportion entre le groupe vert et le groupe rouge se montre 

plus intéressant (un rapport au moins deux fois plus important), l’endognathie 

maxillaire associée à des ronflements pourrait se montrer signe alarmant 

d’adressage à un spécialiste du sommeil. 
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e) Endognathie maxillaire + Hypertrophie des V et/ou A 

 

Fig 28 : Diagramme de répartition des signes d’endognathie maxillaire + hypertrophie 

des V et/ou A dans les  différents groupes (réalisation personnelle) 

Parmi tout l’échantillon, on dénombre 30 patients présentant une hypertrophie des V 

et/ou A + une endognathie maxillaire (ce qui représentent 37,97% de tous les enfants 

de l’étude). 

Dont respectivement 25 dans le groupe vert (soit 83,33%) 7 dans le groupe rouge (soit 

10%) et 2 (soit 6,67%) dans le groupe bleu. 

83,33% de toutes les hypertrophie des V et/ou A + endognathies maxillaires 

diagnostiquées sont incluses dans le groupe vert.  

Il y a 52,08% d’endognathie + hypertrophie des V et/ou A dans groupe vert et 14,29% 

dans le groupe rouge. 

Soit un rapport des proportions de 3,6 fois plus élevé dans le groupe vert. 

Le rapport des proportions entre le groupe vert et le groupe rouge se montre 

plus intéressant (un rapport de 3,6 fois plus important), l’endognathie maxillaire 

associée à une hypertrophie des V et/ou A pourrait se montrer comme un signe 

alarmant d’adressage à un spécialiste du sommeil. 
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CONCLUSION 

L’orthodontistes a en consultation tous les jours de nombreux enfants en bas âge, et 

a une vision globale de la morphologie faciale et orale. Ce qui implique qu’il peut se 

retrouver au premier plan pour dépister les troubles de la ventilation et du sommeil. 

Son attention est portée sur les anomalies musculosquelettiques et fonctionnelles de 

la sphère oro-faciale, celles-ci pouvant impliquer parfois un SAOS. Ainsi son rôle ne 

doit pas s’en tenir là ; la question du sommeil doit être envisagée ainsi que l’orientation 

du patient vers un spécialiste du sommeil en cas de forte suspicion. Car en effet 

l’enfant et ses parents ne se doutent pas toujours que ces symptômes peuvent des 

révélateurs d’un SAOS. 

Le SAOS est une maladie sous diagnostiquée qui met en jeu plusieurs spécialités par 

sa diversité en terme d’étiologie ; elle implique donc obligatoirement une prise en 

charge multidisciplinaire. Cette prise en charge multidisciplinaire ne s’arrête pas qu’au 

traitement mais doit être également présente dans le diagnostic positif du SAOS c’est-

à-dire le dépistage. Chaque praticien dans médical devrait avoir des notions de 

certains signes cliniques pouvant se montrer assez évocateurs pour nécessiter 

d’orienter l’enfant vers des spécialistes du sommeil. 

Nous avons pu constater que de nombreux signes pouvait permettre à l’orthodontiste 

de suspecter un SAOS par sa spécialisation en termes d’examen du massif crânio-

facial et intra buccal.  

Il s’avère que 60,6%  des enfants adressés (69,57% si l’on fait abstraction des enfants 

ne s’étant pas présentés aux consultations) se sont montré sujets d’une part à un 

SAOS ou bien un SRVAS ou d’autre part, présentaient des signes classés assez 

révélateurs par le centre du sommeil pour nécessiter un traitement immédiat.  
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On peut considérer qu’au vu des critères faciaux et orthodontiques retenus, la 

demande d’un avis auprès d’un spécialiste du sommeil s’est avérée utile dans le cas 

du dépistage précoce du SAOS mais également pour le traitement d’autres troubles 

éventuels notamment du sommeil ou encore d’autres pathologies des VAS. 

Parmi tous les critères inclus on peut noter la place importante des critères de 

diagnostic de l’endognathie maxillaire et de la ventilation orale qui présentent 

respectivement 75% et 64,58% de corrélation au groupe vert. Mais ces signes, à eux 

seuls, ne permettent pas d’affirmer un SAOS, les signes cliniques d’un défaut de 

sommeil doivent être associés à des signes cliniques spécifiques du sommeil 

(notamment le ronflement, réveil difficile, sommeil de mauvaise qualité.. etc) ou encore 

à une hypertrophie des végétations et/ou des amygdales.  

Cela démontre l’importance et le rôle de l’orthodontiste pour relever l’idée d’un 

éventuel SAOS lors de la revue de ces symptômes spécifiques à l’orthopédie 

dentofaciale qui ne seront pas forcément observés par un autre spécialiste. 

Il semble important cependant que l’orthodontiste ait un regard plus poussé sur le 

volume des amygdales et végétations qui ont un impact important dans le diagnostic 

du SAOS. 

L’enjeu de cette étude est d’encourager les praticiens orthodontistes à ne pas avoir 

seulement un regard sur la morphologie dento cranio faciale mais également sur les 

signes évocateurs d’un SAOS chez l’enfant. Les symptômes diurnes ou nocturnes ou 

encore les antécédents médicaux familiaux que pourraient présenter l’enfant, doivent 

être notés afin d’adresser ces enfants à des spécialistes le cas échéant. On dénombre 

bon nombre d’adultes présentant des troubles du sommeil, le dépistage doit se réaliser 

tôt et dès le plus jeune âge.  
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Discussions 

Pour aborder les limites intrinsèques de ce travail, l’étude n’a été réalisée que sur 

l’exercice d’un seul praticien, avec toutefois des critères d’inclusion bien définis. Il 

aurait été préférable d’avoir plusieurs orthodontistes pour éviter un éventuel biais de 

sélection. 

Il serait intéressant d’estimer la proportion d’enfants adressés et savoir si ce dépistage 

est systématique dans la population générale des orthodontistes ou encore dans la 

population des chirurgiens-dentistes. En effet, ces praticiens peuvent, par leur position 

au sein de la chaîne de soins et de prévention, être placés en première ligne pour 

assurer le dépistage de cette pathologie. Un des facteurs limitants est 

vraisemblablement la méconnaissance de la pathologie, de ses manifestations dento-

maxillaires, faciales et systémiques par les praticiens. 

Dans l’idéal, on aurait souhaité une PSG systématique pour tous les enfants pour avoir 

un diagnostic de certitude de SAOS or, dans la pratique clinique courante, elle n’est 

pas systématiquement réalisée. Cependant, le diagnostic de l’obstruction était présent 

cliniquement pour les enfants qui ont bénéficié d’un traitement immédiat sans PSG au 

préalable. 
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Etablir un questionnaire médical idéal 

 

Un questionnaire relatif à l’étude et aux signes cliniques les plus recherchés par le 

centre du sommeil et les plus représentés chez les enfants présentant des troubles 

respiratoires du sommeil a pu être conçu pour l’orthodontiste, voir le chirurgien-

dentiste ou même, pourquoi pas, le pédiatre ou le médecin généraliste…  

Il est divisé en 5 parties dont :  

-Les questions relatives aux signes nocturnes 

-Les questions relatives aux signes diurnes 

-Les antécédents médicaux 

-Les antécédents familiaux 

-Médication 

Dans chaque partie, l’ordre des questions est élaboré suivant l’ordre décroissant 

d’importance et de corrélation des symptômes au SAOS. 

 

 

 

 

 

 

 

Avez-vous déjà eu un enregistrement ou examen concernant votre sommeil ?  

Si OUI, précisez la date ________________________________________________ 

et auprès de quel médecin ______________________________________________ 
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SYMPTOMES NOCTURNES 

Avez-vous une plainte particulière concernant le sommeil de votre enfant ?  

q OUI  q NON 

Si OUI, de quel(s) type(s) de troubles du sommeil votre enfant se plaint-il ? Et depuis 

quand ? 

q Ronflements ? ______________________________________________________ 

q Respiration orale ? __________________________________________________ 

q Réveil matinal difficile ? _______________________________________________ 

q Sommeil de mauvaise qualité ? _________________________________________  

q Sommeil agité et/ou syndrome des jambes sans repos ? _____________________ 

q Réveil nocturne et/ou besoin d’uriner pendant la nuit ?  ______________________ 

q Perception d’apnées durant la nuit par les parents ? ________________________ 

q Parasomnies de type somnambulisme, bruxisme, paroles… ? _________________ 

q Autre, précisez : _____________________________________________________ 

 

SYMPTOMES DIURNES 

Durant la journée votre enfant se montre-t-il…? Et depuis quand ? 

q Distrait ou présente des difficultés scolaires ?  _____________________________ 

q Hyperactif ? ________________________________________________________ 

q Anxieux, irritable ? ___________________________________________________ 

q Somnolent, fatigué, ou présente des accès d’endormissement dans la journée ?    

___________________________________________________________________ 

q Autre, précisez :  ____________________________________________________ 
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ANTECEDENTS MEDICAUX : 

Votre enfant présente-il ou a-t-il présenté : 

q Une ablation des végétations ou des amygdales ? __________________________ 

q De l’asthme ? _______________________________________________________ 

q Des allergies ? ______________________________________________________ 

q Des infections récurrentes de la sphère ORL du type : angines, rhinites/rhino 

pharyngites, otites… etc ? ______________________________________________ 

q Des bronchites/bronchiolites à répétition ?  _______________________________ 

q Des désordres neuro musculaires ? _____________________________________ 

q Autres, précisez : ____________________________________________________ 

 

ANTECEDENTS FAMILIAUX : Il y a-t-il eu dans la famille des antécédents : 

q D’apnée du sommeil ? ________________________________________________ 

q D’asthme ? ________________________________________________________ 

q D’allergie ? _________________________________________________________ 

q Autres, précisez : ____________________________________________________ 

 

MEDICATION 

Si vous prenez des médicaments, merci de préciser les noms et les doses 

________________________________________________________________ 

________________________________________________________________ 

________________________________________________________________  
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Avez-vous d’autres médecins qui vous suivent régulièrement ?  q OUI q NON 

Si OUI, lesquels (nom et spécialité) 

________________________________________________________________ 

________________________________________________________________ 

  

POIDS _________ TAILLE _______________  

 

Merci de faire compléter cette rubrique par le médecin qui vous adresse ou de joindre 

le courrier qu’il a déjà établi  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Motif de demande de prise en charge en consultation du sommeil : 
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